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INTRODUCCIÓN: Durante una tendinopatía crónica del aductor largo, los niveles de 
funcionalidad y de dolor pueden verse comprometidos, afectando a la calidad del tendón. El 
protocolo de tratamiento  de resistencia pesado y lento (HSRT) mejora tanto la sintomatología como 
la funcionalidad del tendón.  
PREGUNTA CLÍNICA DE INVESTIGACIÓN: ¿Es más eficaz el protocolo de tratamiento de 
resistencia pesado y lento (HSRT) que el protocolo de tratamiento excéntrico (Copenhague) para la 
mejora de la funcionalidad y la reducción del dolor, en pacientes con tendinopatía crónica del 
aductor largo? 
OBJETIVO: Valorar la efectividad del protocolo de tratamiento de resistencia pesado y lento 
(HSRT) en futbolistas profesionales de 18 a 45 años, diagnosticados de tendinopatía crónica del 
aductor largo, respecto los niveles de dolor y funcionalidad del propio tendón después de 3 meses de 
tratamiento y de 13 meses de seguimiento. 
METODOLOGÍA: Ensayo clínico controlado aleatorizado por grupos (ECAG) triple ciego con 
futbolistas profesionales de 18 a 45 años diagnosticados de tendinopatía crónica del aductor largo. 
Los futbolistas, serán distribuidos en un grupo control, que recibirá el protocolo de entrenamiento 
excéntrico (Copenhague); y un grupo experimental, que recibirá el protocolo de entrenamiento de 
resistencia pesado y lento (HSRT). La duración del tratamiento será de 3 meses, con 2-3 sesiones 
semanales. Las variables analizadas serán los niveles de funcionalidad y de dolor del tendón. Serán 
evaluadas en 3 ocasiones: antes de empezar el tratamiento, después del periodo de tratamiento y al 
finalizar la fase de seguimiento.  
PALABRAS CLAVE: tendinopatía aductora, excéntrico, entrenamiento de resistencia pesado y 
lento. 
2. ABSTRACT 
INTRODUCTION: During chronic adductor longus tendinopathy, functionality and pain levels 
can be compromised, affecting tendon quality. The heavy and slow resistance treatment (HSRT) 
protocol improves both symptomatology and tendon functionality.  
CLINICAL RESEARCH QUESTION: Is the slow heavy resistance treatment protocol 
(HSRT) more effective than the eccentric treatment protocol (Copenhagen) in improving 
functionality and reducing pain in patients with chronic adductor longus tendinopathy? 
OBJECTIVE: To assess the effectiveness of the heavy and slow resistance treatment protocol 
(HSRT) in professional soccer players aged 18 to 45 years, diagnosed with chronic adductor 
longus tendinopathy, with respect to pain levels and functionality of the tendon itself after 3 
months of treatment and 13 months of follow-up. 
METHODOLOGY: Triple-blind cluster-randomized controled trial (CRCT) with professional 
soccer players aged 18 to 45 years diagnosed with chronic adductor longus tendinopathy. The 
soccer players will be distributed in a control group, which will receive the eccentric training 
protocol (Copenhagen); and an experimental group, which will receive the heavy slow 
resistance training protocol (HSRT). The duration of the treatment will be 3 months, with 2-3 
weekly sessions. The variables analyzed will be the levels of tendon functionality and pain. 
They will be evaluated on 3 occasions: before starting treatment, after the treatment period and 
at the end of the follow-up phase.  
KEY WORDS: adductor tendinopathy, eccentric, heavy slow resistance training. 
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3. MARCO TEÓRICO 
INTRODUCCIÓN 
En las últimas décadas, la gran mayoría de deportes han evolucionado provocando un cambio en 
todos los niveles de competición y con ello, aumentado la exigencia de los deportistas que lo 
practican. Este cambio ha hecho que los deportes sean mucho más competitivos, sacrificantes y 
estrictos para todos ellos. 
Además, todos estos deportistas han aumentado la frecuencia de entrenamiento, el tiempo y la 
intensidad provocando un aumento de las lesiones agudas y de uso excesivo. En el transcurso de 
un año, millones de personas sufren algún tipo de lesión musculoesquelética y 
aproximadamente entre un 30-50% de estas lesiones corresponden a lesiones tendinosas o 
ligamentosas. 
Aunque los tendones parecen ser estructuras relativamente simples, los estudios de los últimos 
años han demostrado que se caracterizan por una biología compleja que aún falta por 
comprender. Conseguir entender cómo funcionan los tendones es especialmente importante para 
una gestión más eficaz de las lesiones tendinosas, la mejora de los programas de entrenamiento 
de los atletas y una mejor prevención de los problemas relacionados con el envejecimiento de 
los tendones.1 
 
DEFINICIÓN DE TENDÓN Y TENDINOPATÍA 
El tendón no lesionado o normal, está formado por tejido conectivo uniendo el musculo con los 
huesos. Su particularidad, es que brillan de color blanco y tienen una textura fibroelástica. 
Además, presentan una morfología diferente como puede ser cordones redondeados, bandas en 
forma de tiras o cintas aplanadas.1 
La tendinopatía puede ser: sintomática, que se refiere al dolor crónico localizado con cambios 
"degenerativos" en los tendones como se observa en la imagenología o histología; o 
asintomática que se identifica a partir de roturas o casos de rotura parcial que se asocian con 
cambios degenerativos preexistentes no sintomáticos.13 
 
HISTOLOGÍA 
Los tendones están compuestos por una matriz fibrilar altamente organizada, que consiste en 
colágeno de tipo I y otros tipos de colágeno “menores”, proteoglicanos y glicoproteínas. Pero es 
cierto, que dependiendo de la zona del tendón que se observe, predominara una composición u 
otra: 
 Porción media del tendón Es una densa red de fibras de colágeno alineadas 
predominantemente en paralelo, siendo la mayoría de tipo I aunque también se 
encuentra en menor proporción fibras del tipo III, IV, V, VI, XII y XIV (60%), 
glicoproteínas (5%) y proteoglicanos (0,5%). 
 
 Inserción ósea o entesis Es parecido a la composición de antes, pero también incluyen 
colágeno tipo II, IX, XI, agrecano y biglicano.2 
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La importancia de los proteoglicanos, que son moléculas muy hidrosolubles y adhesivas, como 
la fibronectina y la trombospondina (ambas glicoproteínas), es que participan en los procesos de 
reparación y regeneración del tejido. A parte de las moléculas nombradas anteriormente, la 
matriz extracelular también posee glicosaminoglicanos y tenascina-C. La tenascina –C, que se 
encuentra tanto en la entesis como en el cuerpo del tendón, es un factor clave en la alineación y 
la orientación de las fibras de colágeno, siendo un proceso regulado por la tensión mecánica.  
A pesar de su estructura sólida, los tendones están muy hidratados y contienen 
aproximadamente un 70% de agua (principalmente asociada a los proteoglicanos).  
La matriz extracelular del tendón es mantenida principalmente por células similares a los 
fibroblastos, llamados tenocitos, representando el 90-95% del contenido celular. Hay una gran 
variedad de fenotipos celulares descritos en los estudios histológicos del tendón, con células 
"fibrocondrocitas" más redondeadas en las regiones fibrocartilaginosas, a menudo dispuestas en 
columnas en la inserción, en comparación con los fibroblastos alargados y dispersos dentro de 
las fibras situadas en las regiones del tendón que reciben la carga de tracción.  
El otro 5-10% está compuesto por contenido celular como son los condrocitos, células 
sinoviales, células endoteliales capilares y células del musculo liso de las arteriolas. Las células 
sinoviales situadas en el endotenón y el epitendón, son las finas capas de tejido conectivo suelto 
que rodean los haces o fascículos de fibras. Las diferentes poblaciones de células tienen 
actividades distintas en la síntesis de la matriz y responden a las interacciones de la matriz 
mediadas por el citoesqueleto y a los cambios en su entorno mecánico. Las células del músculo 
liso y las células endoteliales asociadas a los vasos sanguíneos, pueden encontrarse pasando a 
través del endotenón y el epitendón.  
El consumo de oxigeno de los tendones es aproximadamente 7,5 veces menor que en los 
músculos. La tasa metabólica es muy baja y la generación de energía anaeróbica está bien 
desarrollada, de manera que los tendones pueden tolerar la crisis energética y evitar la isquemia 
y la necrosis. Sin embargo, la baja tasa metabólica puede causar un proceso de curación lento 
después de una lesión. 
Después de una lesión en el tendón, la mayor parte de la actividad de reparación se asocia a las 
células del epitendón y el endotenón, que migran a la lesión y sintetizan una nueva matriz. Se 
cree que una proporción de estas células procede de una población residente de células madre, 
que pueden diferenciarse en una variedad de tejidos mesenquimales, como hueso, grasa y 
cartílago, además de tendón.1 
Ya se han visto los posibles cambios internos que se pueden producir en el tendón, pero también 
pueden haber variaciones en la estructura, composición y fenotipo celular entre los tendones de 
diferentes partes del cuerpo y, cada vez más, se reconoce que los tendones son 'diseñados' de 
acuerdo con las demandas funcionales en lugares anatómicos específicos. Por lo que, hay 
variaciones en el contenido de proteoglicanos y colágeno, y hay pruebas de diferentes tasas de 
renovación de la matriz.  
Los tendones sometidos a un gran esfuerzo, muestran mayores niveles de remodelación de 
colágeno en comparación con los que no están sometidos a un gran esfuerzo. El proceso 
continuo de remodelación de la matriz es una actividad constitutiva (aunque lenta) en los 
tendones normales, que afecta a los proteoglicanos además del colágeno, y se cree que está 
mediado principalmente por metaloproteinasas que actúan en el medio extracelular, como son 
las metaloproteinasas de la matriz (MMP) y una desintegradora y metaloproteinasa con motivos 
de trombospondina (ADAMTS). 
 Eric Valls Llorens  
 Trabajo Final de Grado 
5 
 
Hay 23 MMPs en los seres humanos, que tienen una amplia gama de sustratos de la matriz y 
varias de estas enzimas tienen actividad de degradación del colágeno fibrilar. Debido a que 
pocas enzimas pueden descomponer el colágeno fibrilar a un pH neutro, se cree que la 
regulación de esta actividad es un paso importante en el proceso de remodelación tanto en el 
tendón sano como el lesionado. Los proteoglicanos son degradados principalmente por las 
enzimas de la familia de las ADAMTS conocidas como "agregasas" (hay 19 en total), aunque 
actualmente se desconoce con precisión qué enzima está implicada en la renovación del 
proteoglicano del tendón. La actividad de las metaloproteinasas está altamente regulada en 
múltiples niveles, incluyendo la transcripción, activación e inhibición por parte de los 
inhibidores tisulares de la metaloproteinasa (TIMPs). 
Estas enzimas son importantes para regular la actividad celular y la degradación de la matriz, y 
además tienen funciones en el crecimiento, el desarrollo y la reparación, así como en los 
procesos patológicos, incluidas la inflamación y la degeneración. 
En la mayoría de los casos, el sitio afectado de un tendón se encuentra en o cerca de la inserción 
(entesis) en una región fibrocartilaginosa del mismo. Hay varias características comunes de 
estos sitios: están sometidos a un mayor estrés que otros tendones, a menudo expuestos a 
tensiones repetidas, incluidas las fuerzas de cizallamiento o compresión, y relativamente menos 
vascularizados que la sustancia media del tendón. La histopatología de los tendones dolorosos 
muestra cambios en la celularidad (tanto en aumento como en disminución), redondeo celular, 
disminución de la organización de la matriz y aumento de la infiltración de los vasos 
sanguíneos. La vascularización anormal se ha asociado con el dolor de los tendones.  
Los tendones rotos muestran características degenerativas similares, aunque en general hay una 
celularidad reducida y pocos indicios de neovascularización. La ausencia de nuevos vasos 
sanguíneos y de los nervios asociados podría explicar la ausencia de dolor en las rupturas 
"espontáneas" de los tendones, que no tienen síntomas clínicos precedentes. La mayoría de las 
células de las muestras de tendinopatía son similares a las de los fibroblastos, aunque 
generalmente son más redondas u ovoides, y pocos estudios han identificado células 
inflamatorias, al menos en la sustancia del tendón. 
En esta imagen (Anexo 1)  se puede ver los cambios estructurales y moleculares importantes en 
la tendinopatía crónica. 2  
 
ESTRUCTURA 
En cuanto a la estructura micro y macroscópica (Anexo 2), se divide en varias subunidades 
formando una estructura jerárquica hasta llegar a formar el tendón.  
Los bloques más pequeños del tendón son las moléculas de colágeno. Éstas están dispuestas 
longitudinalmente en un patrón de cuatro escalonado, con un espacio de aproximadamente 40 
nm entre los extremos de cada molécula, lo que da como resultado el característico patrón de 
bandas que se observa en las fibrillas de colágeno. La mayoría de las fibrillas de colágeno están 
dispuestas en el eje largo del tendón, mientras que un pequeño grupo está situado 
transversalmente al eje principal, proporcionando resistencia contra las fuerzas transversales y 
rotacionales.  
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Grupos de cinco moléculas de colágeno se unen entre sí mediante enlaces cruzados 
intermoleculares para formar pentafibrillas (también llamadas microfibrillas). Estas 
pentafibrillas se agrupan entonces formando fibrillas con diámetros que van desde 
aproximadamente 10 a 500 nm. Las fibrillas de colágeno se estabilizan mediante la reticulación, 
y la fibrilla se define generalmente como la unidad estructural primaria a través de muchos tipos 
de tejido diferentes. En el tendón, las fibrillas se agregan para formar fibras de colágeno, y las 
fibras se agregan una vez más para formar la mayor subunidad del tendón, el fascículo.  
Los fascículos son visibles a simple vista, con diámetros que van desde 150 a 500 μm. Cada 
fascículo está rodeado por un compartimento de tejido conectivo llamado matriz interfascicular 
(IFM). El IFM (a veces también llamada endotendón) une los fascículos para formar la unidad 
completa de los tendones, y es particularmente importante para los tendones que funcionan 
como almacenes de energía.  
La superficie del tendón está cubierta por el epitendón, que es una vaina de tejido conectivo 
continua con el IFM. Una capa adicional de tejido conectivo suelto, el paratendón, rodea los 
tendones en las regiones alejadas de las articulaciones, para facilitar el movimiento de los 
tendones debajo de la piel. Sin embargo, cuando un tendón pasa alrededor de una articulación, 
está contenido dentro de una vaina sinovial para asegurar un deslizamiento suave a través de las 
estructuras circundantes.3, 4 
 
FUNCIÓN 
La arquitectura molecular de la matriz es idónea principalmente para la transmisión de la carga 
de tracción generada por los músculos y además tienen una estructura de tejido fibroso que se 
adapta. Su estructura jerárquica de colágeno está entrelazada con numerosas proteínas no 
fibrilares, que son esenciales para la capacidad de los tendones para soportar la carga con 
estabilidad.  
Los tenocitos, las principales células residentes del tendón, "detectan" las cargas de la matriz 
extracelular (MEC) y, a su vez, modulan la MEC. Por lo tanto, la carga es esencial para el 
mantenimiento de la homeostasis del tendón, pero puede promover fácilmente la remodelación 
o la degeneración. Además, no solo recibe fuerzas de tracción, sino que también puede recibir 
fuerzas compresivas y de fricción. 
Los tendones también tienen un papel importante en la locomoción, en la estabilización de las 
articulaciones y absorbiendo grandes impactos para proteger a los músculos. Además, debido a 
su inervación y a la presencia de mecanorreceptores, proporcionan una retroalimentación 
sensorial para los músculos.  
Como se había comentado anteriormente, cada tendón puede variar en su estructura o 
composición. Por ello, hay que saber diferenciar entre los tendones de la extremidad superior e 
inferior. Los tendones de la extremidad inferior debido a la carga que soportan hacen la función 
de almacenaje y liberación de energía, mientras que los tendones de la extremidad superior no 
actúan en forma de muelle.1, 4 
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La baja densidad celular del tendón, junto a sus bajos requerimientos de oxígenos y nutrientes, 
determinan su limitada vascularización.  
La inervación de los tendones es proporcionada por nervios de los músculos circundantes y por 
pequeños fascículos de los nervios cutáneos. Según las diferencias anatómicas y funcionales, las 
terminaciones nerviosas se pueden clasificar en cuatro categorías: tipo I, corpúsculos de 
Ruffini; tipo II, corpúsculos de Vater-Pacini; tipo III, órganos tendinosos de Golgi; y tipo IV, 
terminaciones nerviosas libres. Los mecanorreceptores (tipos I a III), que se encuentran dentro y 
en la superficie del tendón, convierten los estímulos de presión o tensión en señales nerviosas 
aferentes.  
Los corpúsculos de Ruffini funcionan como sensores de presión y tienen un umbral 
relativamente bajo en reacción a la presión. Se adaptan lentamente y responden a condiciones 
estáticas de posición y estiramiento. Los corpúsculos de Vater-Pacini también son sensores de 
presión, pero se adaptan rápidamente y, por lo tanto, pueden reaccionar a cambios dinámicos 
como la velocidad y la aceleración/desaceleración. Los órganos tendinosos de Golgi, a lo largo 
de los husos musculares, son receptores de tensión y posición de la señal. Reaccionan 
lentamente tanto a la contracción activa como al estiramiento pasivo de las unidades músculo-
tendinosas involucradas e inhiben la contracción muscular.   
Finalmente, en la zona miotendinosa, los procesos nerviosos finos y las terminaciones nerviosas 
libres son escasos pero también están presentes, generalmente en la proximidad de los vasos 
sanguíneos, siendo los receptores del dolor. Entran por el endotendón hasta llegar al el 
epitendón y el paratendón envolvente. El número y localización de las fibras nerviosas y las 
terminaciones nerviosas varía según la función del tendón, estando más representado en los 
tendones más pequeños involucrados en los movimientos finos. 2, 6  
 
ETIOLOGÍA  
La tendinopatía es una lesión prevalente en deportistas y es muy común en la temporada de 
competiciones cuando las cargas son altas. La tendinopatía puede impedir el entrenamiento 
completo y la competición, ya que los deportistas que tienen tendinopatía en las extremidades 
inferiores tienen una reducción en la capacidad de saltar, saltar y aterrizar o cambiar de 
dirección que compromete la capacidad de rendimiento deportivo dinámico. 
La tendinopatía es un diagnóstico clínico que incluye cualquier tipo de problema al tendón con 
un cambio patológico y dolor. El origen de dicha patología todavía no está del todo clara, ya que 
se ha visto que puede tener un origen multifactorial. 
Suele tener una relación directa con el tipo de fuerza que actúa sobre el tendón. Una 
tendinopatía suele estar producida principalmente por fuerzas de compresión, de fricción, de 
tracción, o por diferentes estímulos de leve intensidad aplicados de forma repetitiva. Por lo que, 
si a un tendón se le aplica este tipo de fuerzas de una forma que no haya una buena gestión de 
las cargas, sin una progresión objetiva; hará que el tendón se resienta y con ello acabar 
produciendo una lesión en el tendón.  
Las fuerzas de compresión pueden provocar cambios adaptativos a la matriz del tendón. Se 
produce un aumento de deposición de colágeno tipo II a las áreas donde hay compresión, sobre 
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todo a las superficies profundas de los tendones adyacentes a una prominencia ósea. Se sabe que 
la carga compresiva tiene un efecto mínimo sobre el tendón en comparación con la tracción, que 
tiene un efecto más perjudicial. Pero, aplicando las dos fuerzas juntas aumentan el peligro de 
dañar al tendón. Así pues, una carga excesiva agota parcialmente el agua presente en el tendón, 
lo que conlleva a una pérdida del diámetro. 
El examen histopatológico de los tendones con tendinopatía demuestra que se da por procesos 
degenerativos y no inflamatorios; y que no hay proceso de regeneración, pero sí de reparación o 
remodelación. De ahí a que el termino tendinitis (proceso inflamatorio) haya dejado de usarse y 
se diga tendinosis o tendinopatía (proceso degenerativo). 
Además, un cuadro de tendinopatía se puede ver complicado por la inflamación del paratendón. 
Se puede presentar de forma aislada, llamada paratendinitis; o asociada a una tendinopatía 
dando crepitaciones de la estructura, llamada tenosinovitis. 2, 5, 7, 8 
En la tendinopatía aductora insercional  es común en los deportes que implican cambios de 
dirección, aceleración y desaceleración, placajes y patadas, como la carrera, el fútbol, la 
equitación, la gimnasia y la natación. Además, el carácter repetitivo de estos movimientos en 
algunos de estos deportes ejerce una fuerte presión sobre el tendón aductor, lo que predispone a 
las lesiones. También el estiramiento de los tendones aductores y el aumento repentino del 
entrenamiento podrían contribuir a la génesis de este síndrome.9 
En el futbol, las lesiones en los aductores en particular, patear/chutar es la situación de lesión 
inguinal más frecuente, y el músculo aductor largo el músculo más dañado con este mecanismo 
de lesión. El aductor largo alcanza su mayor actividad muscular y la máxima tasa de 
estiramiento en la fase de balanceo de la patada, exponiendo potencialmente el músculo al 
riesgo de lesión. La mayoría de las lesiones agudas de los músculos de la ingle son indirectas, y 
las lesiones directas son poco frecuentes. Aproximadamente dos tercios de las lesiones agudas 
de los músculos aductores afectan a un solo músculo del grupo aductor, mientras que en el resto 
de los casos se lesionan simultáneamente múltiples músculos aductores.8 
 
FACTORES DE RIESGO 
 Factores intrínsecos: 
Diversos estudios hacen referencia a la isquemia como la principal causa de la tendinopatía. 
Esta situación se produce cuando el tendón es sometido a carga máxima o esta comprimido por 
una prominencia ósea; cuando el tendón se distiende ocurre la reperfusión, generando oxigeno 
con radicales libres, lo que genera la lesión tendinosa. 
El estrés oxidativo de los tenocitos, da lugar a la muerte celular. Un incremento de tenocitos 
muertos altera la síntesis de colágeno y los procesos reparadores, lo que debilita el tejido. 
Alteraciones biomecánicas, como factor lesional del tendón, son frecuentes junto con problemas 
anatómicos/biomecánicos.  
También los antecedentes lesiónales, alteración biomecánica, sobrepeso, el desequilibrio de 
importantes grupos musculares agonistas y antagonistas o el tipo de trabajo o entrenamiento son 
factores que también predisponen a sufrir lesiones tendinosas. 
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El sexo se considera un factor predisponente siendo el femenino el más proclive, debido a la 
menor capacidad del sistema musculo tendinoso para absorber impactos y por desajustes 
hormonales. 
Factores sistemáticos como la edad y el estado de salud del individuo. Las enfermedades 
metabólicas que influyen en la calidad de los tejidos, como la diabetes, la dislipidemia o la 
hipertensión, la toma de medicamentos como las fluoroquinolonas o hábitos como fumar, 
también se han descrito como factores de riesgo de sufrir una tendinopatia.5, 8, 9. 
 Factores extrínsecos: 
Se destaca como causa principal una inadecuada planificación de los entrenamientos o una 
atención incorrecta a los criterios de progresión.  
Pero no hay que olvidar que el aumento excesivo del tiempo de trabajo, los entrenamientos en 
superficies muy duras, los cambios sistemáticos de superficie, la disminución de los periodos de 
descanso y el tipo de calzado; pueden predisponer a la aparición de una tendinopatía. 
Se puede ver muchos condicionantes que influyen a la hora de lesionarse un tendón. Por lo que 
se aconseja hacer un análisis biomecánico de la disciplina deportiva, un estudio de los 
antecedentes y condicionantes que tienen los deportistas así como de los factores externos para 
reducir sus influencias sobre los jugadores.  
Al final, un tendón se vuelve patológico cuando no es capaz de soportar una secuencia de cargas 
externas, por lo que entrenar para que se adapte a este ritmo de trabajo o saber reducir las 
solicitaciones sobre el tendón tendrá influencia en su recuperación.5, 8, 9 
 
EPIDEMIOLOGÍA 
Diferentes estudios demuestran que entre el 30 y el 50% del total de las lesiones deportivas se 
producen por sobre uso. 
La tendinopatía Aquilea se considera de las más comunes en la sociedad y la tendinopatía 
rotuliana es la más común en deportes que requieren mayor velocidad de contracción y más 
potencia de la musculatura extensora de rodilla para saltar (Básquet 31% de incidencia, voleibol 
44% de incidencia y en menor frecuencia aparece en ciclismo, futbol y atletismo con 14% de 
incidencia).8 
La tendinopatía aductora según un estudio realizado en jugadores de futbol profesionales de los 
Países Bajos, de 410 jugadores estudiados el 82% sufrió una lesión inguinal no aguda en la 
primera mitad de la temporada. Los aductores fueron las regiones anatómicas más afectadas 
(82%), siendo el diagnóstico más frecuente por sobreuso de los aductores (36%), seguido de la 
tendinopatía de los aductores (18%). Por lo que se podría concluir que, un club profesional de 
los Países Bajos con una plantilla de 25 jugadores puede esperar un promedio de dos lesiones de 
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J. Cook en 2009 describió un nuevo estado llamado modelo del continuo. A este concepto del 
continuum lo llamo tendinopatía, que lo definió como la presentación clínica del dolor y la 
disfunción del tejido independientemente de la patología que se está produciendo en el tendón. 
15 
Se propuso que existía un continuo de la patología tendinosa, constituida por tres etapas: 
tendinopatía reactiva, deterioro tendinoso (curación fallida) y tendinopatía degenerativa (Anexo 
3). El modelo es descrito en tres etapas distintas; sin embargo, como es un continuo, hay 
continuidad entre las etapas. Añadir o quitar carga es el estímulo primario que impulsa el tendón 
a progresar para mejorar o empeorar su situación a lo largo del continuo, especialmente en las 
primeras etapas. Dentro de las limitaciones de la recuperación propuestas en el modelo, la 
reducción de la carga puede permitir que el tendón regrese a un nivel previo de estructura y 
capacidad dentro del continuo. 
 Tendinopatía reactiva: 
En la fase reactiva de la tendinopatía, una respuesta proliferativa no inflamatoria en la célula y 
la matriz, se produce con una sobrecarga aguda de tracción o compresión. Esto da lugar a un 
engrosamiento adaptativo a corto plazo y relativamente homogéneo de una porción del tendón 
que reducirá el estrés (fuerza/ área de unidad) aumentando el área de la sección transversal o 
permitirá la adaptación a la compresión.  
Esto difiere de la adaptación normal del tendón a la carga de tracción, que generalmente se 
produce mediante el engrosamiento del tendón con pocos cambios en el grosor. La tendinopatía 
reactiva también se puede observar claramente después de un golpe directo, por ejemplo, al caer 
directamente sobre el tendón rotuliano. Esta carga no tensil, y sólo transitoriamente compresiva, 
induce una reacción considerable dentro de la célula y la matriz del tendón.  
Las pruebas de que la tendinopatía reactiva se produce en respuesta a una sobrecarga son 
bastante claras por el trabajo in vitro. Hay una respuesta celular homogénea y no inflamatoria a 
la carga que conduce a un cambio metaplástico en las células y a la proliferación celular. Las 
células de los tendones se vuelven más condroides, con más orgánulos citoplasmáticos para 
aumentar la producción de proteínas. Las proteínas primarias son grandes proteoglicanos, y esto 
da lugar a un cambio de matriz debido a un aumento del agua ligada a estos proteoglicanos.  
La integridad del colágeno se mantiene en su mayor parte, aunque puede haber cierta separación 
longitudinal, y no hay cambios en las estructuras neurovasculares. Estos cambios iniciales en la 
sustancia base de la tendinopatía reactiva pueden producirse porque es necesaria una rápida 
adaptación hasta que se produzca un cambio a largo plazo en la estructura o en las propiedades 
mecánicas (verdadera adaptación).  
La respuesta rápida es posible ya que los proteoglicanos más grandes asociados con la 
tendinopatía (agrecano y versicán) y algunas glicoproteínas (hialurónico) pueden ser 
aumentados en un lapso de tiempo que varía de minutos a unos pocos días, mucho más rápido 
que los pequeños proteoglicanos de tendón normal (20 días). Por lo tanto, la respuesta reactiva 
es una adaptación a corto plazo a la sobrecarga que engrosa el tendón, reduce la tensión y 
aumenta la rigidez. El tendón tiene el potencial de volver a la normalidad si la sobrecarga se 
reduce suficientemente o si hay suficiente tiempo entre sesiones de carga. 
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Tanto en imágenes de resonancia magnética (RM) como en las ecográficas (US), el tendón está 
hinchado de manera fusiforme y el diámetro se encuentra aumentado. El ultrasonido muestra el 
reflejo de los fascículos de colágeno intactos, con una hipoecogenicidad difusa que se produce 
entre las estructuras de colágeno intactas. La imagen de resonancia magnética mostrará un 
aumento mínimo o nulo de la señal en esta etapa. El cambio en la apariencia de la imagen se 
deriva principalmente del aumento del agua ligada dentro de los proteoglicanos. 
 Deterioro tendinoso: 
En la fase de deterioro tendinoso se describe el intento de curación del tendón, similar a la 
tendinopatía reactiva pero con una mayor descomposición de la matriz. Hay un aumento general 
del número de células, que son principalmente condrocíticas, así como de algunos 
miofibroblastos, lo que da lugar a un marcado aumento de la producción de proteínas 
(proteoglicanos y colágeno). El aumento de los proteoglicanos provoca la separación del 
colágeno y la desorganización de la matriz. Los cambios son algo más focales y los cambios de 
la matriz son más variados que en la etapa reactiva. Puede haber un aumento de la vascularidad 
y el crecimiento neuronal asociado. 
Los cambios en las imágenes reflejan una mayor desorganización de la matriz, y estos tendones 
están hinchados, con una creciente evidencia de desorganización del colágeno. En el ultrasonido 
hay cierta discontinuidad de fascículo de colágeno y pequeñas áreas focales de 
hipoecogenicidad. El aumento de la vascularización puede ser evidente en el Doppler de color o 
la potencia, y técnicas para mejorar la vascularidad (calor, ejercicio, elevar la extremidad) puede 
mostrar un mayor número de vasos. En la resonancia magnética el tendón esta hinchado y hay 
un aumento de la señal dentro del tendón.  
 Tendinopatía degenerativa: 
La etapa de tendinopatía degenerativa, está claramente descrita en la literatura, con una 
progresión de los cambios tanto de la matriz como de las células. Son evidentes las zonas de 
muerte celular por apoptosis, traumatismo o desgaste de los tenocitos. Hay poca capacidad de 
reversibilidad de los cambios patológicos en esta etapa. Hay una considerable heterogeneidad de 
la matriz en estos tendones, con zonas de patología degenerativa intercaladas entre otras etapas 
de la patología y el tendón normal. 
En pruebas de imagen, la matriz dañada y los cambios vasculares pueden ser extensos. 
Aparecen en los ultrasonidos como regiones hipoecoicas con pocos reflejos de los fascículos de 
colágeno. Numerosos y grandes vasos son usualmente visibles en el Doppler. Las imágenes de 
resonancia magnética demuestran el aumento del tamaño de los tendones y la señal 
intratendinosa. Los cambios son más focales en lugar de difundirse por todo el tendón.  
La presencia de sustancias bioquímicas estimuladas por la sobrecarga (compresión o tensión) 
y/o que actúan sobre los nervios sensibles de la matriz parece ser una posibilidad. Se ha descrito 
la producción celular de sustancias como las catecolaminas, la acetilcolina y el glutamato que 
actúan sobre sus receptores, que permiten la señalización autocrina/paracrina, lo que puede 
explicar el dolor en las etapas de actividad celular de este modelo: reactiva y de degeneración de 
los tendones. El dolor es la única característica clínica que el médico trata de modificar, y la 
respuesta al dolor en el tratamiento es un indicador clave del éxito del mismo.  
Si se consideran los niveles de dolor y la respuesta a la carga con la etapa de la patología, la 
progresión del tratamiento y los resultados pueden mejorar. El dolor tendinopático es inducido 
por la carga y tiene dos características clave: 1) el dolor dependiente de la dosis en relación con 
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la carga singular o acumulativa, y 2) el dolor bien localizado en el tendón o la entesis. El 
aumento de la carga en el tendón suele aumentar el dolor.  
Durante la evaluación, el tendón debe ser trabajado de forma que llegue a niveles funcionales 
para evaluar plenamente el nivel de dolor. El dolor debe evaluarse en el contexto de la etapa y el 
nivel de la patología; un tendón extensamente degenerado con dolor leve puede tener una 
integridad insuficiente para tolerar altas cargas y tiene un riesgo de ruptura. Por el contrario, una 
tendinopatía proliferativa es más reactiva y, por lo tanto, la evaluación debe ser más 
conservadora al cargar durante la evaluación.15 
J. Cook y compañeros (2016)16, volvieron a examinar el continuo, donde hicieron hincapié en la 
importante presentación clínica del híbrido de patología reactiva y degenerativa, que es la 
"tendinopatía reactiva-degenerativa". Se trata de casos clínicos en los que la porción 
estructuralmente normal del tendón puede entrar y salir de una respuesta reactiva. Como ya se 
ha dicho, las porciones degenerativas del tendón parecen mecánicamente silenciosas y 
estructuralmente incapaces de transmitir la carga de tracción, lo que puede dar lugar a una 
sobrecarga en la porción normal del tendón. 
Existen asociaciones y disociaciones claras entre la estructura, el dolor y la función, y varios 
estudios se han centrado en esta compleja relación en los tendones. El dolor en los tendones está 
parcialmente relacionado con la función, ya que la tendinopatía disminuye la fuerza muscular y 
el control motor, lo que a su vez reduce la función. La función en este contexto se refiere a la 
capacidad del músculo para generar repetidamente la fuerza adecuada que permite al tendón 
almacenar y liberar energía para el movimiento atlético. Sin embargo, los cambios en la función 
también se producen en presencia de patología estructural, independientemente del dolor. Esto 
marca la importancia de entender la compleja interacción entre la estructura, el dolor y la 
función. 
Clínicamente, el dolor en la patología tendinosa reactiva tiene un conductor nociceptivo local. 
La identidad del conductor nociceptivo en la tendinopatía sigue siendo difícil de determinar. La 
fuerte relación entre el dolor del tendón y la carga mecánica, junto con la mecanorrespuesta de 
los tenocitos y la falta de inervación sensorial del tejido del tendón profundo, puede implicar la 
señalización paracrina por parte de las células del tendón como un posible conductor 
nociceptivo. Estas sustancias pueden sensibilizar a los mecanorreceptores periféricos cercanos o 
en el endotendón estimulando el nervio periférico y ser interpretadas como dolor. Esto puede 
explicar por qué la patología puede ocurrir en la profundidad de los tendones sin que se 
produzca dolor en ellos, ya que esta región está alejada del suministro nervioso.  
Teóricamente, un tendón reactivo o reactivo-degenerativo doloroso (Anexo 4) puede aumentar 
la expresión de las sustancias nociceptivas y sus receptores, estimulando el nervio periférico y 
ser interpretado como dolor. El tendón sin dolor puede contener problemas de la matriz y las 
células, pero una producción limitada de sustancias nociceptivas, la capacidad de señalización o 
la activación de los receptores, constituye un estímulo nociceptivo insuficiente.  
La carga de un tendón doloroso perpetúa los estímulos nociceptivos, y es plausible que la 
hiperalgesia secundaria en la tendinopatía sea una respuesta a la nocicepción en curso. La 
hiperalgesia por sí misma no define la tendinopatía como un estado de dolor fisiopatológico o 
un fenómeno de origen central. Varias características clínicas respaldan este concepto; el dolor 
de los tendones sigue estando localizado y temporalmente vinculado a la carga de tejidos, con 
pocas pruebas de dolor tendinoso espontáneo (dolor independiente de los estímulos) que es una 
característica de otros estados de dolor fisiopatológico. 16 
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VALORACIÓN Y EXPLORACIÓN DE LOS ADUCTORES 
En cuanto a la valoración, se empezaría observando al paciente en estático en todos los planos 
posibles y luego se realizaría lo mismo pero en dinámico, es decir, mientras camina. Después de 
la observación se pasa a la valoración funcional, haciendo un “squad” bipodal y monopodal 
(siempre que el dolor lo permita) y posteriormente la palpación del tendón en la camilla junto 
con la valoración articular y valoración muscular de las zonas cercanas. Todo esto se usa para 
ver si tiene algún déficit/compensación/atrofia… de cualquier zona que pueda afectar a los 
aductores. 18 
Por último, se puede usar la escala EVA (Escala Visual Analógica) para la valoración subjetiva 
del dolor, la escala “Lower Extremity Functional Scale” para evaluar la  función en pacientes 
con afecciones musculoesqueléticas del miembro inferior y por último, la escala VISA para la 
valoración del tendón, basada en la gravedad clínica, la capacidad funcional y la capacidad 
deportiva (escala no validada al español).19, 20, 36, 51 
En la exploración de una tendinopatía, encontramos siempre dolor a la palpación a punta de 
dedo con un área del tendón más sensible, gruesa y/o enrojecida. También puede aparecer 
pérdida de fuerza o volumen muscular por inhibición refleja y puede presentar dolor durante la 
actividad o en carga. Normalmente se tiene rigidez o limitación articular y presentar dolor 
localizado a la contracción y al estiramiento. Siempre hay que compararlo con el lado 
contralateral, para asegurarnos que el problema/lesión está solo en la pierna afecta. 17, 18, 36 
 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA TENDINOPATÍA ADUCTORA 
Para saber diferenciar entre una tendinopatía aductora y otras posibles patologías que pueden 
desarrollarse cerca de los aductores o reproducir un dolor parecido que haga confundir y realizar 
un incorrecto diagnóstico,  es necesario conocer bien tanto la anatomía de la zona como sus 
posibles lesiones. 
 Daño muscular: 
Hay que descartar siempre posibles daños a nivel muscular en los aductores. Para saber si hay 
posible lesión dichos músculos, es necesario realizar los siguientes test: Single Add Test, 
Bilateral Add Test y el Squeeze Test (Anexo 5); además no debe aparecer dolor a la palpación 
ni al estiramiento en los músculos. Si todo lo realizado es negativo, es una señal de buen 
pronóstico, pero aun así es necesario corroborarlo con pruebas de imagen como una ecografía o 
una RM.33, 34 
Otro problema, es que suele confundirse es con el musculo psoas iliaco. Anatómicamente este 
musculo está formado por dos músculos: el iliaco y el psoas, que a su vez el psoas se divide en 
psoas mayor y psoas menor.  
Normalmente, cuando una persona tiene molestias o tiene activado algún punto gatillo en el 
psoas iliaco, este suele presentarse a nivel lumbar o en zona inguinal y cara antero-superior del 
muslo. Así pues, para poder diferenciarlo con la tendinopatía aductora, se puede realizar el 
Ludloff Test  o el Thomas Test (Anexo 6). Para comprobar la contracción del músculo y ver si 
hay algún tipo de dolor realizaremos el Ludloff Test (A); mientras que el Thomas Test (B) sirve 
para ver la elasticidad del músculo, lo que podría dar a pensar que, si hay algún acortamiento en 
alguno de los lados sea el causante del dolor.26 
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La pubalgia se refiere a una serie de lesiones que afectan a diferentes grupos musculares de la 
zona inguinal y que manifiestan con dolor en el pubis. Es una patología muy común en 
deportistas que se suele producir por una sobrecarga muscular causada por un sobreesfuerzo de 
movimientos repetitivos o continuados propios de la práctica diaria del deporte al máximo 
rendimiento y por traumas de repetición en deportes de contacto que provocan microlesiones en 
ligamentos estabilizadores.  
Por lo que, para poder diferenciar de una tendinopatía aductora, se realizarán una serie de 
pruebas. El dolor abdominal bajo, aductor y sinfisario a la palpación es común en la 
pubalgia; por lo tanto, es fundamental determinar si el dolor se correlaciona con sus 
síntomas.  Puede haber dolor a la palpación localizado en o justo encima del tubérculo púbico 
en el lado afectado; dolor a la palpación en o cerca de la inserción del recto, borde lateral del 
recto, o la interfaz conjunta tendón/recto abdominal en el lado afectado o en ambos lados (si la 
patología es bilateral).  
Para desencadenar el dolor de la pubalgia, se realiza una abdominal resistida, mientras se palpa 
la inserción del recto abdominal para recrear los síntomas. En ocasiones, los síntomas pueden 
reproducirse mediante maniobras de Valsalva como toser y estornudar. También se debe palpar 
la musculatura aductora proximal (aductor largo, grácil, pectíneo); se puede realizar una 
aducción resistida en flexión y extensión para provocar molestias.21 
 Osteítis del pubis (OP): 
En cambio la osteítis del pubis es un estado inflamatorio crónico no infeccioso de la sínfisis 
púbica y los tejidos blandos circundantes con múltiples etiologías, que resultan en dolor en la 
ingle o en la parte inferior del abdomen. El inicio del dolor suele ser gradual y puede ser 
debilitante, especialmente para el deportista. Por lo general, los pacientes afirmarán que el dolor 
se produce con una flexión rápida de la cadera desde una posición extendida, como con patadas 
o vallas, estiramiento de los aductores…  
El examen físico puede ser difícil en la osteítis del pubis, ya que se superpone con la pubalgia 
atlética o la hernia deportiva. Sin embargo, los dos pueden diferenciarse mediante la palpación 
directa sobre la sínfisis púbica provocando dolor para la osteítis del pubis. Otras maniobras de 
examen, la prueba de resorte o “Spring test”, donde se realiza aplicando presión descendente 
simultánea en ambas ramas púbicas; si el dolor se reproduce en la sínfisis púbica, esto se 
considera un signo positivo. También está la prueba de compresión lateral que da un resultado 
positivo cuando el paciente está en decúbito lateral y la presión hacia abajo sobre el ala ilíaca 
superior produce dolor en la sínfisis púbica.  Los pacientes también pueden presentar un andar 
como un pato debido al dolor y una sensación de tensión en los músculos aductores. 22, 26 
 Conflicto femoroacetabular (FAI): 
Por último, saber diferenciar entre FAI (conflicto femoroacetabular) con la tendinopatía 
aductora. FAI es una causa común de dolor de cadera, disminución de la función y progresión a 
una artrosis temprana. Se debe a la alteración de la anatomía ósea del acetábulo y del fémur 
proximal. El contacto anormal repetitivo entre estas estructuras puede dañar el labrum y el 
cartílago articular si no se trata adecuadamente. 
En el examen físico para el FAI, la cadera afectada suele mostrar una reducción de la amplitud 
de movimiento, en particular en la flexión y la rotación interna. Un hallazgo común en aquellos 
con una causa intraarticular de dolor de cadera, es el "signo C". El paciente, sostiene su mano en 
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forma de 'C' y la coloca alrededor de la cadera afectada por encima del nivel del trocánter mayor 
para describir la ubicación del dolor. Además, las anormalidades de la marcha asociadas con el 
FAI incluyen un Trendelenburg o marcha antálgica, indicativo de debilidad del abductor en el 
lado afectado.  Otro signo característico es el de Drehmann (Anexo 7), ya que cuando se 
flexiona la cadera, esta no puede evitar la rotación externa.  
Los hallazgos del examen físico que indican un pinzamiento femoroacetabular, incluyen un 




El tratamiento de una tendinopatía en temporada deportiva puede ser muy frustrante; la afección 
suele responder lentamente a las intervenciones y no es realista esperar una recuperación 
completa en temporada cuando se colocan continuamente altas cargas en el tendón.  
El tratamiento del dolor a niveles aceptables, guiado por cierta apreciación de la patología 
subyacente y las propiedades de los tejidos, es la mejor opción para tratar el dolor de los 
tendones en la temporada.  
Se sabe a día de hoy, que la carga mecánica para la recuperación de una tendinopatía es 
esencial. La carga mecánica producida por el movimiento en un tendón que se está regenerando, 
actúa disminuyendo la formación de adherencias, aumenta la resistencia y mantiene el lindar 
fisiológico.  
Por el contrario, la falta de estímulo mecánico al tendón provocara la proliferación de tejido 
cicatricial. De ahí el importante concepto de la mecanotransducción, proceso mediante el cual el 
organismo transforma un estímulo mecánico en una respuesta química y produce adaptaciones 
metabólicas y estructurales en las fibras tendinosas. 8, 18 
 Ejercicio Excéntrico (EE): 
El valor del ejercicio excéntrico (EE) como parte integrante de programas de fortalecimiento o 
de rehabilitación ha ido creciendo conforme se ha ampliado el conocimiento sobre los efectos 
del mismo. El EE es un tipo de carga muscular dinámica donde se desarrolla tensión muscular a 
expensas de la aplicación de una resistencia externa que vence la capacidad del músculo para 
desplazarla, con lo que éste se alarga. Dicha incapacidad muscular para vencer la resistencia 
externa se conoce también como trabajo negativo.  
Las contracciones excéntricas forman parte de innumerables y variadas actividades funcionales 
presentes en nuestra vida diaria, como descender el cuerpo bajo la influencia de la gravedad, 
bajar escaleras o el control-desaceleración de movimientos de un segmento corporal ante 
cambios repentinos de sentido o dirección.  
El EE implica pues el alargamiento de una unidad miotendinosa como consecuencia de la 
aplicación de una carga sobre ésta. Ello lo distingue de los ejercicios concéntricos o isométricos, 
donde la unidad miotendinosa se acorta o permanece constante en longitud, respectivamente. 
Desde un punto de vista práctico, en términos de aplicabilidad y eficiencia muscular, al 
compararlo con el ejercicio concéntrico (EC), el EE ha mostrado: 
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 Mayor eficacia en virtud de una menor activación -entre un 35 y un 60% menor- de 
unidades motoras para el control de una misma carga, de lo que se deduce un menor 
esfuerzo; esto pudiera dar explicación a la extrema dificultad para alcanzar la fuerza 
máxima excéntrica. 
 Menor consumo de oxígeno y reservas energéticas para una misma carga, es decir, una 
mayor resistencia a la fatiga del músculo ante este tipo de ejercicio; identificando un 53-
59% del coste metabólico de un EC.  
 Menor actividad simpática, menor aumento de presión arterial, menor variación de la 
frecuencia cardíaca y de la concentración de lactato en sangre. 18, 24 
Además, los ejercicios EE mejoran la sintomatología, provocan una mejora de la capacidad de 
la porción musculo-tendinosa para absorber las cargas, el aumento de tensión producido por el 
EE mejora la producción de colágeno tipo I (más rígido), madurando el colágeno tipo III, y por 
último, al realizarlo con cierta molestia (un valor de 3-4 sobre 10 como máximo), puede 
provocar un fenómeno de acomodación de las fibras nerviosas.  En este tipo de lesión no hay un 
elemento desencadenante (donde el sujeto sabe cuándo se ha hecho la lesión), sino que es la 
acumulación de microtraumatismos lo que determina la tendinopatía.  
El tipo de ejercicio pautado se basa teniendo en cuenta los síntomas del paciente. El dolor que 
presenta la persona durante y después del ejercicio, debe de ser inferior a 3-4 en la escala EVA 
de dolor (de 0 a 10), si el dolor supera este umbral significaría que el estímulo es demasiado 
intenso y eso podría estar siendo contraproducente para la recuperación de la lesión.27, 28 
Hay que conocer y respetar las respuestas adaptativas a la carga mecánica, “Síntesis vs 
Degeneración” (Anexo 8). Si no se respetan las 24 horas entre sesiones de excéntrico intenso, el 
tendón será vulnerable a la lesión. 25 
El entrenamiento excéntrico se rige también por el principio de especificidad, de modo que el 
beneficio tras éste tipo de trabajo se obtiene específicamente sobre la fuerza excéntrica y no 
necesariamente sobre la isométrica o la concéntrica. La importancia en el tema que ocupa es la 
selectiva solicitación que de las unidades tendinosas ha demostrado provocar el EE. Desde un 
punto de vista biomecánico, durante años se ha aceptado que el no vencimiento de la carga 
aplicada o recibida implica una mayor exigencia del componente en serie de la unión 
miotendinosa, en detrimento del componente en paralelo. Sin embargo, se demostró que los 
picos de fuerza tendinosos generados por el EE y el EC no difieren significativamente, pero sí 
identificaron un mayor grado de oscilaciones de fuerza en el tendón solicitado excéntricamente, 
lo que pudiera dar explicación a esa mayor solicitación.   
Las determinaciones bioquímicas tras ejercicio excéntrico, ha mostrado cierto beneficio sobre 
las propiedades físicas del tendón, tanto fuerza tensil y área de sección cruzada como masa y 
tasa de producción de colágeno a corto y medio plazo. Gran parte de estas afirmaciones 
procedían de estudios sobre animales.  
La introducción y empleo de la microdiálisis como método de medición de concentraciones 
séricas en espacio endotendinoso ha permitido valorar de forma poco invasiva algunos de estos 
cambios. En mujeres la carga estrogénica parece ser la responsable de una menor respuesta. El 
colágeno tipo III tiene una mayor presencia en tendinopatías, mientras que en tendones sanos 
existe un claro predominio del colágeno tipo I. 
El metabolismo del colágeno parece jugar un papel fundamental en el proceso de recuperación 
de las tendinopatías. Se estudió mediante microdiálisis 12 futbolistas profesionales afectos de 
tendinopatía aquílea sometidos a un programa de fortalecimiento excéntrico de 12 semanas. Se 
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midió la tasa de producción y degradación de colágeno tipo I endotendinoso a través de las 
concentraciones de péptidos y telopéptidos carboxiterminales, indicadores de la primera y la 
segunda tasa, respectivamente.  
La tasa de degradación no fue influida por el EE ni en tendones sanos ni en afectos. Por contra, 
la tasa de síntesis sí se vio incrementada de modo significativo en los tendones afectos. Ello 
permite establecer una asociación positiva entre el EE y el metabolismo del colágeno tipo I, 
necesario para la normalización tisular pretendida. 
El estado metabólico de un tendón que sufre un proceso de tendinopatía resulta necesariamente 
alterado. La identificación de concentraciones elevadas de lactato en tendones de Aquiles con 
tendinopatía y sintomáticos habla en favor de un metabolismo anaeróbico presente en la zona. 
La relación entre tendinopatía sintomática y niveles séricos de glutamato, un potente modulador 
central del dolor en pacientes con tendinopatía aquílea, es conocida hace ya más de una década. 
Sin embargo, los efectos de un protocolo de EE sobre las concentraciones de este mediador del 
dolor no fueron significativos, con lo que la mejoría clínica no puede ser aún explicada desde 
una óptica neurofisiológica.  
Respecto a los cambios estructurales asociados al ejercicio excéntrico, existe cierto 
conocimiento fundado sobre la hipótesis de que el EE pudiera modificar las propiedades 
mecánicas del tendón e inducir en éste cambios en su estructura. Respecto a la rigidez 
tendinosa, se demostró un incremento de la rigidez pasiva de los flexores de codo tras 
entrenamiento excéntrico.  
En contraste, se encontró que hay un descenso significativo de la rigidez tendinosa aquílea tras 6 
semanas de trabajo excéntrico en sujetos sanos comparados con otro grupo sometido a 
entrenamiento concéntrico en el que la rigidez no sufre modificaciones significativas. Otros, 
afirman que tal propiedad no se ve alterada en el tendón flexor plantar tras 6 semanas de EE, 
pero sí el grado de flexión dorsal de tobillo, lo que sugiere cambios estructurales en la 
musculatura flexora.  
De todos estos resultados se extrae que no es el tendón la única estructura que sufre esta 
adaptación mecánica, sino la unión miotendinosa, y que dicha adaptación depende de la carga 
total que supone el estímulo aplicado. Respecto a la rigidez mecánica asociada a la carrera y el 
salto, hay evidencia sobre incrementos de la longitud fascicular y de la sarcomereogénesis 
asociados al EE. 
El volumen tendinoso es otro indicador de la influencia del EE sobre las propiedades mecánicas 
del tendón. Hay tanto una disminución del volumen como de la señal intratendinosa, además de 
un notable descenso de la sensación dolorosa y una mejora de la funcionalidad, en los tendones 
de Aquiles de 25 pacientes sometidos a trabajo excéntrico.  
Junto al grosor tendinoso, apreciable clínicamente, el aspecto ecográfico -áreas hipoecoicas y 
estructura irregular- del tendón es otro de los parámetros que permiten valorar el estado y la 
evolución de la tendinopatía. Estudios prospectivos de casos relatan una disminución del grosor 
tendinoso y una normalización tras un régimen de 12 semanas de EE.  
La teoría actual que explica el origen del dolor en la tendinopatía es la existencia de áreas de 
neovascularización, detectadas mediante ecografía Doppler a color, en los puntos de máxima 
expresión de la sensación dolorosa. Parece que el crecimiento neurovascular intratendinoso 
juega un papel en la génesis de dicha sensación.  
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Para esta correlación clínico-ecográfica,  se planificó un estudio sobre 41 tendones aquíleos 
afectos de tendinopatía crónica corpórea en los que investigaron si un protocolo de EE de 12 
semanas era capaz de revertir la proliferación de estos neovasos. Según sus resultados, una 
franca mejoría clínica y una disminución paralela del área de neovascularización, cabe concluir 
que el EE produce un efecto beneficioso sobre la desorganización tisular propia de la 
tendinopatía, al menos en términos de vascularización anormal. Estos datos contribuyen a 
explicar los buenos resultados clínicos que acompañan a esta modalidad terapéutica.18, 24 
 “Heavy Slow Resistance Training” (HSRT): 
La evidencia sugiere que los perfiles de sobrecarga excéntrica son clínicamente más eficaces en 
tobillo y rodilla que en otras articulaciones. Aunque también hay estudios con bastante 
evidencia sobre su efecto en las tendinopatías de la extremidad superior. En cambio para los 
programas de HSRT, son más limitados y han sido investigados únicamente para los miembros 
inferiores, es decir, para la tendinopatía aquilea y rotuliana.  
El entrenamiento de resistencia pesado y lento (HSRT) implica el uso de altas cargas 
(concéntricas- excéntricas) sobre el tendón, aproximadamente el 70-85% de una repetición 
máxima (1RM). Este es el peso máximo que alguien puede levantar para una repetición, y por lo 
tanto sugiere una cantidad significativa de carga en el tendón. Determinar 1RM es difícil, 
especialmente en pacientes con dolor, por lo que se puede aproximar. El 80% de 1RM es 
aproximadamente igual a 8RM, es decir, el peso máximo que puede levantar 8 veces con una 
buena técnica. 
La elección de la carga depende de la etapa y la gravedad de su condición y de su confianza en 
el entrenamiento de resistencia. Aquellos con menos dolor que responden bien a cargas pesadas 
pueden comenzar más cerca de 8RM. Es posible que otros necesiten desarrollarse más 
gradualmente. En última instancia, el objetivo es alcanzar estas cargas más altas para crear una 
adaptación óptima del tendón y cambios de fuerza muscular, es decir, el ejercicio permite que el 
tendón se someta a mayores volúmenes de carga con menos repeticiones.  
Esto da como resultado un mayor tiempo bajo tensión, lo que conduce a una mayor adaptación 
del tendón. Se cree que la forma en que esto ocurre se debe a que la HSRT provoca cambios en 
la morfología de las fibrillas y la creación de nuevas fibrillas, adaptando así el tendón hacia una 
morfología normal. 29, 30, 31  
Recientemente, Kongsgaard et al. (2009)29 demostró para la tendinopatía rotuliana que el HSR 
realizado 3 veces por semana producía resultados superiores a largo plazo en comparación con 
el régimen tradicional de carga excéntrica. Cada sesión constaba de tres ejercicios bilaterales: 
sentadilla, press de piernas y “hack squat”. Los sujetos completaron cuatro series en cada 
ejercicio con un descanso de 2-3 minutos entre series. Las repeticiones / cargas fueron: 15 
repeticiones máximas (RM) semana 1, 12 RM semanas 2-3, 10 RM semanas 4-5, 8 RM 
semanas 6-8 y 6 RM semanas 9-12. Todos los ejercicios se realizaron desde la extensión 
completa hasta los 90 ° de flexión de la rodilla y viceversa. Se indicó a los sujetos que pasaran 
tres segundos completando cada una de las fases excéntrica y concéntrica, respectivamente (es 
decir, 6 s / repetición).  
El dolor durante los ejercicios fue aceptable y además el dolor y las molestias no aumentaron 
después de la interrupción del entrenamiento. Además, los buenos efectos clínicos de la HSR se 
acompañaron de reducciones de la anomalía del tendón y cambios en la composición de la 
MEC, lo que indica un aumento del recambio y síntesis de novo de la red de colágeno.   
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Es posible que la frecuencia y la magnitud de la carga puedan explicar los efectos ventajosos de 
HSR; que solo se realizó tres veces por semana, lo que supuso un período de restitución más 
largo entre las sesiones de carga. Se ha demostrado que la respuesta de la síntesis de colágeno al 
ejercicio es bastante lenta, y que son posibles buenas mejoras clínicas con solo dos sesiones 
semanales de carga de gran magnitud.   
En este estudio, la HSR incluyó movimientos tanto concéntricos como excéntricos, y finalmente 
resultó en adaptaciones algo más favorables. Los ejercicios excéntricos y concéntricos 
combinados previamente han demostrado ser clínicamente efectivos en la tendinopatía de 
Aquiles. Por tanto, no parece haber una razón obvia para evitar los movimientos concéntricos en 
el tratamiento de la tendinopatía rotuliana si la velocidad del movimiento está restringida.29   
Otro estudio realizado por Kongsgaard et al. (2015)30, plantea la hipótesis de que la HSR puede 
producir un resultado clínico más favorable en comparación con el EE. Por lo tanto, trata de 
investigar el efecto de un programa de HSR de 12 semanas en comparación con el programa 
tradicional de carga excéntrica en los pacientes con la tendinopatía de la porción media del 
tendón de Aquiles en un ensayo controlado con un seguimiento de 52 semanas. 
Este programa basado en el HSR, se realizó 3 veces por semana usando un equipo de resistencia 
en un centro de fitness. Cada sesión consistía en tres ejercicios usando dos piernas: 
levantamiento de talón con la rodilla doblada en la máquina de levantamiento de pantorrilla 
sentada, levantamiento de talón con la rodilla recta en la máquina de prensa de pierna, y 
levantamiento de talón con la rodilla recta de pie en un disco de peso con el antepié y la barra en 
los hombros.  
Los pacientes completaron 3 o 4 series en cada ejercicio con un descanso de 2 a 3 minutos entre 
series y un período de descanso de 5 minutos entre los 3 ejercicios. El número de repeticiones 
disminuyó y la carga aumentó gradualmente cada semana a medida que el tendón se fortalecía. 
Las repeticiones y las cargas fueron las siguientes: 3 veces, 15 repeticiones máximo (15RM) en 
la semana 1; 3 veces 12 RM en las semanas 2 a 3; 4 veces 10 RM en las semanas 4 a 5; 4 veces 
8 RM en las semanas 6 a 8; y 4 veces 6 RM, en las semanas 9 a 12. Todos los ejercicios se 
realizaron en el rango completo de movimiento de la articulación del tobillo, y los pacientes 
fueron instruidos para pasar 3 segundos completando cada fase excéntrica y concéntrica (es 
decir, 6 segundos por repetición).  
La principal diferencia entre los 2 regímenes de ejercicio es el tiempo total de carga "visto" por 
el tendón y el calculó del tiempo de la sesión, que incluye los períodos de descanso. El tiempo 
de carga de los tendones se estimó en aproximadamente 63 min/semana para EE y 41 
min/semana para HSR. La sesión el tiempo fue de 308 min/semana para EE y 107 min/semana 
para HSR. Se observó que el tiempo estimado para el programa HSR representa sólo la primera 
semana del protocolo, ya que las repeticiones y las series disminuyen a lo largo del período de 
intervención.  
El principal hallazgo fue que tanto el EE tradicional como el HSR dieron un resultado clínico 
positivo en pacientes con tendinopatía de Aquiles, tanto a corto como a largo plazo. Hubo una 
mejora pronunciada del nivel de actividad física y del dolor durante las actividades deportivas 
(EVAR (durante la carrera), EVAH (durante 5 elevaciones de talón en escaleras) y VISA-A) en ambos grupos. Junto con 
la mejora clínica, hubo una reducción del grosor de la A-P (grosor anterior-posterior de la 
porción media del tendón) y la neovascularización medida con el Doppler de color. Sin 
embargo, ninguna de estas mejoras clínicas y estructurales difirió entre los grupos EE y HSR. 
Cabe añadir, que la satisfacción de los pacientes tendió a ser mayor después de 12 semanas con 
HSR (100%) que con EE (80%), pero no después de 52 semanas (HSR, 96%; EE, 76%).30  
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En una revisión sistemática de Hui Yin Lim et al. (2017)31, se realizó para evaluar las pruebas 
actuales sobre los efectos de los ejercicios isométricos, excéntricos o HSR sobre el dolor y la 
función en el la tendinopatía rotuliana. 
Para los ejercicios de HSR, se incluyeron dos estudios y ambos informaron de una mejora 
significativa del dolor y la función hasta las 12 semanas de seguimiento. Los ejercicios HSR 
utilizaron contracciones concéntricas y excéntricas realizadas entre la flexión de 90° de la 
rodilla y la extensión completa de la rodilla durante cuatro series de 6-15 repeticiones. Para 
lograr una alta resistencia inercial, los entrenamientos de HSR implican el uso de una máquina 
de presión de piernas. Estos ejercicios se llevaron a cabo de dos a tres sesiones por semana, en 
una intervención de 6 a 12 semanas como se describe en los estudios.  
De los estudios examinados, los ejercicios isométricos parecían ser más adecuados para el alivio 
del dolor a corto plazo que los ejercicios HSR o excéntricos. En la bibliografía actual, los tres 
estudios que investigan los efectos de los ejercicios isométricos informaron de una mejora 
significativa del dolor durante la temporada competitiva. Se informó de una analgesia inmediata 
en la tendinopatía rotuliana después de una sola tanda de ejercicios isométricos, que se mantuvo 
a los 45 minutos después de la intervención.  
Aunque los ejercicios isométricos pueden proporcionar resultados favorables a corto plazo, no 
se puede llegar a una conclusión firme con respecto a su eficacia a largo plazo debido a la falta 
de estudios (>6 semanas). Los ejercicios excéntricos y HSR han reportado buenos resultados a 
largo plazo en el dolor y la función, con un estudio que muestra efectos sostenidos hasta 1 año 
(Kongsgaard et al., 200929).  
Por lo tanto, es probable que los ejercicios HSR o excéntricos puedan aplicarse para mejorar el 
alivio del dolor y la función de la rodilla a largo plazo. Por lo tanto, se requiere una selección 
apropiada de estrategias de tratamiento teniendo en cuenta las necesidades deportivas, los 
niveles de dolor y los objetivos del individuo. Sin embargo, la mayoría de los estudios no 
indicaron la etapa de la tendinoaptía de los participantes, lo que podría influir en la respuesta a 
la intervención.31 
 
TEST DE VALORACIÓN 
 Escala analógica visual (EVA): 
Permite medir la intensidad del dolor con la máxima reproductibilidad entre los observadores. 
Consiste en una línea horizontal de 10 centímetros, en cuyos extremos se encuentran las 
expresiones extremas de un síntoma. En el izquierdo se ubica la ausencia o menor intensidad y 
en el derecho la mayor intensidad. Se pide al paciente que marque en la línea el punto que 
indique la intensidad y se mide con una regla milimetrada. La intensidad se expresa en 
centímetros o milímetros y la interpretación de esta escala es la siguiente (Anexo 9): 
 Dolor leve si el paciente puntúa el dolor como menor de 3.  
 Dolor moderado si la valoración se sitúa entre 4 y 7.  
 Dolor severo si la valoración es igual o superior a 8.36, 51 
Así pues, si el dolor es inferior a 3 querrá decir que el dolor ha mejorado, pero si obtiene un 
valor superior a 3 se considerará que el dolor no ha progresado adecuadamente.36 
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 Lower Extremity Functional Scale: 
El “Lower Extremity Functional Scale” (LEFS) es un cuestionario autoadministrado de 20 
ítems, en el cual cada uno menciona una actividad que puede ser puntuada con un 0 (dificultad 
extrema o imposibilidad de realizar la actividad), 1 (bastante dificultad), 2 (dificultad 
moderada), 3 (un poco de dificultad) o 4 (sin dificultad). El puntaje total posible es de 0 a 80, 
siendo 80 el mejor nivel funcional. Fue creado para evaluar el estado funcional en pacientes con 
una amplia variedad de condiciones musculoesqueléticas del miembro inferior (MI). Ocupa una 
sola carilla, puede ser llenado por la mayoría de los pacientes en menos de 2 minutos y su 
puntuación se realiza sin el uso de calculadora ni computadora en menos de 20 segundos. Por lo 
que, es de buen pronóstico que el resultado final tenga valores cercanos a 80, es decir, será 
sinónimo de buena funcionalidad del tendón. 
El estudio realizado por Silvina Dell’Era et al.19, realizó la adaptación transcultural y validación 
del LEFS en argentino (Anexo 10), siendo igual con la versión original. 
 VISA-G:  
El VISA-G es una escala que mide la gravedad de la discapacidad asociada con el GTPS 
(síndrome de dolor del trocánter mayor) y no es de diagnóstico. Indicar que esta escala no está 
validada al español, por lo que solo se usara para observar los resultados obtenidos con esta 
escala. El VISA-G está modelado con las herramientas tendinosas de VISA existentes 
Esta escala está formada por dos apéndices (Anexo 11), el apéndice 1 es una entrevista al 
paciente que consta de 21 preguntas relacionadas con las actividades que pueden agravan los 
síntomas de la cadera. Con esta primera parte se quiere conocer al usuario y tener un correcto 
manejo de todas las variables posibles.  
El segundo apéndice, es el test donde se puntúan todas las preguntas relacionadas con el dolor 
de cadera.  Cuenta con 8 preguntas con puntuaciones distintas. La puntuación máxima que se 
puede sacar son 100 puntos, por lo que cuanto más cerca de este valor, mejor serán los 
resultados. También son resultados positivos, una puntuación mayor a 60 puntos o que hayan 
mejorado 30 puntos siempre y cuando sobrepasen los 60. Cuando tengan una puntuación por 
debajo de 60 querrá decir que hay dolor y una mala funcionalidad. 
La VISA-G también mide los constructos relacionados con la discapacidad asociada con la 
disfunción, dolor y rigidez de los tejidos blandos alrededor de la cadera. La alta consistencia 
interna apoya aún más esto, así como el resultado de que las personas con GTPS obtuvieron un 
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Entre el 30 y 50% de lesiones en el deporte son debidas por el sobreuso de dicha estructura. Así 
pues, la tendinopatía es una lesión prevalente en deportistas y es muy común en la temporada 
competitiva cuando las cargas son altas y su uso es excesivo. 
El diagnóstico clínico de una tendinopatía puede incluir cualquier tipo inconveniente producido 
al tendón que le produzca un cambio patológico y/o dolor. Son muchos los factores de riesgo 
que pueden intervenir en la aparición de daño en el tendón, por lo que suele ser muy difícil 
detectar la causa exacta del dolor.  Se puede deducir, que el origen de dicha patología todavía no 
está del todo clara ya que puede tener un origen multifactorial. 
El conocimiento a día de hoy, de que la carga mecánica es esencial para el tratamiento de una 
tendinopatía es muy relevante. La carga mecánica en un tendón que se está regenerando, 
disminuye la formación de adherencias, aumenta la resistencia y mantiene el lindar fisiológico. 
De ahí salió el concepto de mecanotransducción, que es un proceso mediante el cual el 
organismo transforma un estímulo mecánico en una respuesta química y produce adaptaciones 
metabólicas y estructurales en las fibras tendinosas.  
Por ello, mediante la carga mecánica en un tendón lesionado, lo que se busca es la mejora de la 
funcionalidad y la reducción del dolor.  
El tratamiento de tendinopatías ha ido evolucionando desde la década de los 80 hasta la 
actualidad. Se han descrito varios protocolos de tratamiento, pero aún no se ha llegado a un 
consenso sobre cuál de los tratamientos existentes es el adecuado para mejorar el tendón 
lesionado.  
El EE es un tipo de carga muscular dinámica donde se desarrolla tensión muscular a expensas 
de la aplicación de una resistencia externa que vence la capacidad del músculo para desplazarla, 
con lo que éste se alarga. Hasta ahora, los protocolos excéntricos han sido los más estudiados y 
con ello, mucha evidencia científica detrás sobre sus beneficios en tendinopatías.  
Muy recientemente, salió un nuevo enfoque para el tratamiento de tendinopatías llamado HSRT. 
El entrenamiento de resistencia pesado y lento  implica el uso de altas cargas (concéntricas-
excéntricas) sobre el tendón, aproximadamente el 70-85% de una repetición máxima (1RM).  El 
objetivo es alcanzar estas cargas más altas para crear una adaptación óptima del tendón y 
cambios de fuerza muscular, es decir, permite que el tendón se someta a mayores volúmenes de 
carga con menos repeticiones.  
Este nuevo protocolo parece tener mejores resultados que el ejercicio excéntrico en ciertos 
tendones como el Aquileo o rotuliano; en cuanto a la funcionalidad y el dolor del tendón.  
En este estudio se quiere aportar una nueva visón para el tratamiento de la tendinopatía aductora 
en futbolistas, intentando esclarecer si el uso del protocolo HSRT tiene mejores resultados que 
el protocolo tradicional excéntrico, como bien se ha observado en otras tendinopatías.   
A día de hoy el tendón sigue siendo un misterio por resolver, por lo que me gustaría dar un paso 
más en entender cómo tratar una tendinopatía. 
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La utilización del protocolo HSRT en futbolistas profesionales de entre 18-45 años, 
diagnosticados de tendinopatía del aductor largo, es más eficaz que el tratamiento excéntrico 
convencional, para la mejora de la funcionalidad y la reducción del dolor  a corto, medio y largo 




 Comparar que el ejercicio de resistencia pesada y lenta (HSRT) en el aductor largo es 
mejor que el trabajo excéntrico de Copenhague, en cuanto a la disminución del dolor a 
corto, medio y largo plazo (después de 12 semanas de tratamiento y 13 meses de 
seguimiento).  
 Comparar que el ejercicio de resistencia pesada y lenta (HSRT) en el aductor largo es 
mejor que el trabajo excéntrico de Copenhague, en cuanto a la mejora de la 
funcionalidad a corto, medio y largo plazo (12 semanas de tratamiento y 13 meses de 
seguimiento).  
-Objetivos específicos: 
 Comparar la sensación de dolor con la escala EVA entre los dos grupos a corto, medio y 
largo plazo (12 semanas de tratamiento y 13 meses de seguimiento).  
 Comparar la funcionalidad con la escala Lower Extremity Functional Scale entre los 
dos grupos a corto, medio y largo plazo (12 semanas de tratamiento y 13 meses de 
seguimiento).  
 Comprobar la mejora con la escala no validada al español VISA-G a corto, medio y 
largo plazo (12 semanas de tratamiento y 13 meses de seguimiento).  
 
7. METODOLOGÍA 
7.1. DISEÑO DEL ENSAYO  
El protocolo que se quiere diseñar, pretende llevar a cabo un ensayo clínico controlado 
aleatorizado, un tipo de experimento planificado en el que, de forma prospectiva, se comparan 
dos o más intervenciones preventivas, curativas o rehabilitadoras, que son asignadas de forma 
individualizada y aleatoria a un grupo de pacientes para estudiar el efecto de estas 
intervenciones en los humanos.40 
La finalidad del estudio será analítica, ya que su objetivo es entablar una relación causa-efecto 
entre una patología y un tratamiento. La secuencialidad temporal será de carácter longitudinal, 
ya que entre las valoraciones existirá un determinado periodo de tiempo y se llevaran a cabo 
varias veces. Según la cronología será un estudio de carácter prospectivo, ya que el diagnostico 
o resultado correcto no se sabrá antes de iniciar el tratamiento que se está evaluando; y además, 
el estudio se iniciara con los efectos previamente valorados y los datos se irán recogiendo en el 
transcurso del mismo. 41 
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En este estudio se llevara a cabo una aleatorización simple para dividir a los pacientes en dos 
grupos: Grupo Control (GC) y Grupo Experimental (GE).  El GC recibirá el protocolo de 
trabajo excéntrico de Copenhague, y el GE, recibirá el protocolo de trabajo Heavy Slow 
Resistance Training (HSRT), ambos para el tratamiento de la tendinopatía del aductor largo en 
futbolistas profesionales.  
Se aplicara un simple triple ciego, donde los sujetos cegados serán los futbolistas, el 
fisioterapeuta encargado de recoger y evaluar los resultados, y la persona encargada de analizar 
los resultados. 40, 42 
Por lo que, los futbolistas no conocerán a qué tipo de intervención han estado asignados, pero si 
conocerán el tratamiento que recibirán ya que al ser un trabajo activo con ejercicios, no se puede 
cegar. Dado al ser un ensayo por grupos, cada equipo recibirá un único tratamiento; evitando la 
posible comunicación entre los jugadores del mismo equipo.  
También, tanto el evaluador (fisioterapeuta) como el estadístico no conocerán el grupo al que 
pertenece cada futbolista. Cabe destacar, que en ninguna circunstancia se podrá desenmascarar 
ninguna de estas tres partes. 
Añadir, que los fisioterapeutas de cada equipo que llevaran a cabo el tratamiento, sí que serán 
conocedores del protocolo a seguir en cada paciente, pero no de que se está comparando entre 
los grupos. El médico responsable del diagnóstico solo será conocedor de las características que 
ha de cumplir un futbolista para ser incluido en el estudio.  
El investigador principal y el becario serán conocedores de los grupos y no estarán cegados. 
Tanto el periodo de reclutamiento como el de tratamiento y de seguimiento tendrá lugar 
simultáneamente. 
El personal necesario para llevar a cabo este proyecto será: 
 El investigador principal será el que propone y diseña el estudio, el que coordina para 
la ejecución y elaboración de informes y el que redacta el artículo científico una vez 
finalizado el estudio.  
 Dos fisioterapeutas por equipo de fútbol (84 fisioterapeutas en total) serán los que 
pondrán en práctica el tratamiento a los futbolistas, teniendo el conocimiento y la 
formación necesaria para la correcta aplicación del protocolo de Copenhague y el 
protocolo HSRT.  
 El médico especializado en el ámbito deportivo encargado de realizar el diagnóstico a 
los futbolistas en base a los hallazgos clínicos y pasar dicha información al becario. 
 El evaluador (fisioterapeuta especializado en el ámbito deportivo) será quien valore y 
recoja los datos a los pacientes y envié dicha información al becario. 
 Un becario para la transcripción de la información recibida a la base de datos.  
 El estadístico que realizara el análisis estadístico de los resultados obtenidos. 
7.2. SUJETOS DE ESTUDIO 
Población 
La población diana a la que va dirigida el estudio, son jugadores de futbol profesional de entre 
18 y 45 años, diagnosticados de tendinopatía del aductor largo.  Los futbolistas serán reclutados 
a través de  los clubs pertenecientes a las ligas españolas de 1ª y 2ª división, llamadas LaLiga 
Santander  y LaLiga SmartBank  respectivamente (Anexo 12). Los equipos de futbol pueden 
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contar con un total de 25 jugadores en su plantilla, siendo un total de 1.050 jugadores entre las 
dos categorías. 
Los futbolistas participaran de forma voluntaria, firmando el documento de consentimiento 
informado (Anexo 13), que se pasara al inicio del ensayo.  
Tamaño de la muestra  
Para la estimación del tamaño de la muestra se hará uso de la Calculadora ClinCalc (“Sample 
Size Calculator”) 37. El cálculo de la muestra estará basado en el artículo de  Beyer R et al. 30. Se 
calculará la muestra aceptando un error alfa de 0,05 y un error beta de 0,2 (poder estadístico del 
80%) y asumiendo un 15 % de pérdidas. Por tanto obtendremos un N=x que contemplara las 
pérdidas y a partir de aquí se distribuirán los futbolistas (N) en el grupo control y el 
experimental.  
Teniendo en cuenta estas consideraciones, se ha obtenido un tamaño de muestra de 114 
jugadores, de los cuales 60 serían del grupo control (GC) y 54 del grupo experimental (GE). 
Criterios de selección 
Los futbolistas que se han seleccionado, son fruto de los criterios de inclusión y exclusión 
definidos en el estudio. Por lo que se utilizará un diseño no probabilístico en que el azar no 
interviene, y por tanto el muestreo será consecutivo, el cual se basa en agrupar aquellos 
futbolistas que cumplen los criterios de selección en el tiempo destinado al reclutamiento.   
-Criterios de inclusión: 
 Los futbolistas serán reclutados de los equipos españoles que jueguen en las ligas de 1ª 
y 2ª división de 18 a 45 años de edad y que estén diagnosticados de tendinopatía del 
aductor largo. 
 El médico deportivo seleccionado debe confirmar el diagnóstico de tendinopatía del 
aductor largo, sobre la base de los hallazgos clínicos definidos: a) exploración física, b) 
duración del dolor de al menos 3 meses y c) confirmación mediante ecografía 
engrosamiento local anteroposterior (AP) del tendón de al menos 1 mm del nivel medio 
del tendón, un área hipoecoica y la presencia de una señal Doppler en color dentro del 
área hipoecoica. 
 Se exige un periodo de “lavado” de 4 semanas de cualquier tratamiento anterior. 
-Criterios de exclusión: 
 Inyecciones de corticosteroides en los 12 meses anteriores, rotura muscular de los 
aductores, problemas de psoas iliaco, pubalgia, osteítis o FAI, tendinopatía aductora 
bilateral, enfermedades sistémicas (por ejemplo, artritis reumatoide, diabetes…), 
cualquier cirugía o lesión de extremidades inferiores que puedan interferir.  
7.3. VARIABLES DEL ESTUDIO 
Tener una organización clara en una investigación, es necesaria para determinar la información 
que se tiene que recoger y que permitirá conseguir los objetivos del estudio. Esta información, 
la forman el grupo de variables, que han de ser adecuadas y relevantes para permitir comparar 
los resultados obtenidos, y comprobar la efectividad de un tratamiento respecto a otro. 43 
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Las variables independientes del estudio serán el tratamiento recibido y la edad. Aunque, la 
edad sea considerada como variable independiente, esta no será manipulada por el investigador, 
ni produce cambios en las dependientes, sino que será tratada como dato demográfico para 
concretar la homogeneidad de la muestra. 
Las dos variables dependientes del estudio serán el dolor y la funcionalidad. Ambas serán 
valoradas en 3 ocasiones: en el momento del diagnóstico por parte del fisioterapeuta evaluador, 
después de finalizar el tratamiento y finalmente, al terminar el periodo de seguimiento (13 
meses después del tratamiento).  
Las definiciones de las dos variables dependientes del estudio son: 
 Dolor: El dolor, según la “International Asociation for the Study of Pain” (IASP), se 
define como “una experiencia sensorial o emocional desagradable, asociada a daño 
tisular real o potencial, o bien descrita en términos de tal daño. Se trata en todo caso de 




 Funcionalidad: La Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad 
y de la Salud aprobada en 2001, más comúnmente conocida como CIF, constituye el 
marco conceptual de la OMS para una nueva comprensión del funcionamiento, la 
discapacidad y la salud. Se entiende funcionalidad “como lo referente a las funciones 
corporales, las actividades y la participación; por lo que sí no hay un buen 
funcionamiento aparecerán deficiencias, limitaciones de actividades o restricciones de 
la participación. Es, pues, una perspectiva corporal, individual y social”. 
Adicionalmente la CIF también considera los factores contextuales (ambientales y 
personales) que interaccionan con estos componentes.38 
 
7.4. RECOLECCIÓN, GESTIÓN Y ANÁLISIS DE DATOS 
A todos los futbolistas candidatos al tratamiento de la tendinopatía del  aductor largo (aptos 
según los criterios de inclusión y exclusión), se les propondrá su colaboración con el estudio, 
explicándoles previamente en qué consistirá. El responsable de dar toda esta información a los 
jugadores,  será del investigador principal que realizará una reunión informativa del estudio. 
Variables Dolor Funcionalidad Dolor y Funcionalidad 
Tipo de 
variable 
Cuantitativa y Dependiente Cuantitativa y Dependiente Cuantitativa y Dependiente 
Test Escala EVA Lower Extremity Functional Scale VISA-G 
Frecuencia de 
registro 
Previo al tratamiento, al 
finalizar el mismo y después 
del periodo de seguimiento. 
Previo al tratamiento, al finalizar 
el mismo y después del periodo de 
seguimiento. 
Previo al tratamiento, al finalizar el 
mismo y después del periodo de 
seguimiento. 
Instrucciones Escala de 0-10 donde 0 es 
ausencia de dolor y 10 es 
máximo dolor, 
posteriormente se tiene que 
clasificar. 
Cuestionario de 20 ítems, cada 
uno es puntuado sobre una escala 
de 5 puntos (de 0 a 4). El puntaje 
total posible es de 0 a 80, siendo 
80 el mejor nivel funcional. 
Cuestionario de 8 preguntas, cada 
una valorada con una puntuación 
distinta. La puntuación total son 100 
y siempre que se obtenga un valor 
cercano a 100, es un resultado 
positivo. 
Tabla 1: Variables del estudio. 
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Una vez esta parte quede esclarecida y los jugadores estén conformes con lo propuesto, se les 
facilitara 2 documentos para iniciar el estudio:   
 Formulario de consentimiento informado: el futbolista que rellena este formulario 
autoriza el uso de los datos personales que proporcione, de acuerdo a la Ley orgánica 
15/1999, del 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal.39 Además, 
dará su conformidad a participar en el estudio (Anexo 13). 
 Cuestionario inicial: En este documento el futbolista tendrá que rellenar datos 
personales suyos, como por ejemplo, la edad, sexo, correo electrónico (Anexo 14) 
Cuando estos documentos estén rellenados y los futbolistas sean aptos para participar en el 
estudio, el jugador será incluido en la base de datos controlada por el becario y asignado 
aleatoriamente a uno de los dos grupos (GC o GE). La asignación aleatoria de los pacientes se 
realizará mediante un procedimiento de aleatorización de minimización generado por el 
ordenador. El mecanismo para ocultar la asignación de los futbolistas a las diferentes 
intervenciones será mediante sobres opacos, sellados y numerados de manera secuencial. La 
persona encargada de generar la secuencia de asignación, quien reclutara a los participantes y 
quien asignara las intervenciones a los participantes será el investigador principal.  
A continuación, se les pasara a los jugadores los primeros test por parte del fisioterapeuta 
evaluador, que no sabrá a que grupo pertenece cada futbolista. Este evaluador será el mismo 
para todos los jugadores, así se reducirán posibles sesgos o errores en la medida de los datos. 
Los test que se pasaran antes de iniciar al tratamiento serán, la escala EVA, la escala LEFS y la 
escala VISA-G.   
Al finalizar el tratamiento, el fisioterapeuta evaluador volverá a pasar los mismos test y se 
recogerán todos los datos. Para terminar, una vez el periodo de seguimiento acaba, se volverán a 
pasar las tres escalas, siendo esta la última medición.  
Tanto la información de los documentos iniciales como los resultados de los test, será el becario 
el que se encargue de transcribirla en una hoja de cálculo del software Microsoft Excel 2016. En 
esta base de datos se irán registrando todos los valores obtenidos de cada futbolista después de 
las valoraciones realizadas por el fisioterapeuta evaluador. A estos documentos solo tendrá 
acceso el investigador principal, el becario y el estadístico.  
Es posible que algún futbolista abandone el tratamiento o que no acuda a un cierto porcentaje de 
sesiones de tratamiento necesario, por lo que serán contados como bajas tal y como está previsto 
según el protocolo.  
Para terminar, los datos transcritos por el becario serán analizados por el estadístico, como se 
explicara en el apartado de análisis estadístico. Con este análisis se conseguirá observar cómo 
han ido evolucionando las variables a lo largo del tratamiento en ambos grupos y cuáles son los 
resultados de cada intervención al finalizar el periodo de seguimiento.  
7.5. GENERALIZACIÓN Y APLICABILIDAD 
Dando por válida la hipótesis planteada y obteniendo unos resultados estadísticamente 
significativos, se podría aportar una nueva visión de tratar las tendinopatías aductoras mediante 
el HSRT. Si la incorporación de este protocolo de carga, se traduce en una disminución del 
dolor y una mejora de la funcionalidad del tendón, podría significar una nuevo prototipo para 
plantear el proceso rehabilitador de este tipo de patologías. Incluso, este protocolo podría ser 
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trasladado para otros tipos de tendinopatías donde la reducción del dolor y la mejora de la 
funcionalidad también son los objetivos principales a tratar.  
Si se obtienen unos resultados desfavorables, el uso del protocolo HSRT en el tratamiento de las 
tendinopatías aductoras no sería provechoso. Por lo que, se aconsejaría utilizar el tratamiento 
convencional de EE para esta patología, con los protocolos de carga previamente definidos. Aun 
así, se tendría que seguir investigando sobre el HSRT y otros métodos innovadores, para 
conseguir mejorar los tratamientos de fisioterapia.  
La validez del estudio, vendrá determinada por una correcta validez interna, es decir, una 
adecuación metodológica del diseño y desarrollo del estudio, que garantice que los resultados 
obtenidos no hayan estado sesgados.  
De forma, de que el estudio tenga una buena aplicabilidad de los resultados se tiene que tener en 
cuenta la reproductibilidad de los resultados, unos correctos análisis de las variables 
clínicamente importadas y la relación entre los beneficios, prejuicios y costes.   
La reproducibilidad de los resultados hace referencia a considerar si la actuación terapéutica 
analizada es técnicamente aplicable en la práctica clínica habitual de los fisioterapeutas. El 
correcto análisis de las variables clínicamente importantes, se basa en analizar realmente los 
resultados clínicamente importantes, incluidos los efectos secundarios o adversos. Por último, a 
fin de que el presente estudio tenga una buena aplicabilidad, los beneficios que aporta el 
tratamiento, deben ser mayores a los perjuicios y costes del mismo.55 
Según los criterios de inclusión y exclusión preestablecidos, los resultados que se obtengan, 
serían extrapolables a futbolistas profesionales de entre 18-45 años, que sean tratados con 
HSRT en la tendinopatía aductora. No obstante, la realización de más estudios teniendo en 
cuenta más variables, podría ser necesaria para conseguir más resultados e información sobre 
este protocolo de tratamiento.  
7.6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
El análisis estadístico, se llevara a cabo mediante el programa R (software libre, 2021). Esta 
función, la realizará el estadístico contratado, lo que nos permitirá ofrecer la generalización de 
los resultados obtenidos a la población a través de la inferencia estadística.  
El estadístico, recogerá todos los datos obtenidos a lo largo del estudio y las agrupará en tablas 
de frecuencia que permitan conocer los índices de tendencias y posición más relevantes 
(mediana aritmética, media…) y los índices de dispersión.  
Una vez hecho el apartado descriptivo, se procederá a realizar la estadística inferencial, que 
permitirá extraer datos que puedan ser aplicables al conjunto de la población de la cual procede 
la muestra.  
La estadística inferencial se llevará a cabo mediante un intervalo de confianza del 95% y un erro 
de 0,05 (5%). Así pues, se realizarán los diferentes contrastes de hipótesis en base a la hipótesis 
nula (H0) y la hipótesis alternativa (H1) utilizando el test de Shapiro-Wilks, que estima si una 
variable tiene una distribución normal o no: 
 H0 se considerará paramétrica (distribución normal). 
 H1 se considerará no paramétrica (distribución anormal). 
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En caso de salir una recta paramétrica se utilizara el test Unpaired t-test y en caso de que salga 
una recta no paramétrica se realizará el Mann-Whitney. Ambos test comparan dos grupos no 
emparejados. 56 
7.7. INTERVENCIONES 
Estos programa se aplicaran una vez los participantes estén diagnosticados de tendinopatía del 
aductor largo por el médico del equipo siguiendo los criterios establecidos y repartidos 
aleatoriamente en los distintos grupos. Se realizarán en el mismo equipo del que pertenezcan los 
jugadores, siempre controlados por el fisioterapeuta del equipo. Posteriormente, al finalizar los 
tratamientos, como al terminar el periodo de seguimiento; todos los jugadores deberán acudir al 
CAR donde el fisioterapeuta seleccionado se encargará de recopilar los datos, teniendo en 
cuenta que no sabrá que tratamiento ha recibido cada uno.  
Dos tipos de intervenciones: 
1) Grupo control Programa de entrenamiento excéntrico (ECC): 
Se realizara el ejercicio de aducción de Copenhague (Anexo 15), que es un ejercicio dinámico 
en pareja, de alta intensidad que se realiza en la amplitud externa de movimiento. Este programa 
durara 12 semanas y tendrá un seguimiento de 52 semanas. El número de series aumentará de 
dos series en las semanas 1-3 (2 sesiones por semana), a tres series en las semanas 4-8 (3 
sesiones por semana) y posteriormente bajará a una serie en las semanas 9-12 (1 sesión por 
semana). El número de repeticiones por serie en cada lado aumentará de 6 repeticiones en la 
semana 1 a 15 repeticiones en las semanas 7-8. Los jugadores harán de pareja con un jugador de 
altura y peso similar para garantizar las condiciones óptimas para todos los jugadores. La 
duración será de 10-15 minutos, dependiendo del número de repeticiones.  
El ejercicio se realizara de la siguiente forma: en la posición lateral, el antebrazo inferior se 
utiliza como apoyo en el suelo mientras el otro brazo se coloca a lo largo del cuerpo. La pierna 
superior se mantiene aproximadamente a la altura de la cadera del compañero, que sostiene la 
pierna con una mano apoyando el tobillo y la otra la rodilla.  
Se realiza una repetición mientras el jugador levanta el cuerpo en un movimiento concéntrico de 
aducción de cadera de 3 s hasta que el cuerpo llegue a una línea recta, mientras que 
simultáneamente aduce la pierna inferior para que los pies se toquen. A continuación, se realiza 
una aducción excéntrica de 3 s en la que se baja el cuerpo hasta la mitad del suelo mientras se 
baja el pie de la pierna inferior hasta que apenas toca el suelo sin utilizarlo como apoyo. Es 
importante señalar que para una correcta realización del ejercicio, no debe haber flexión lateral 
del tronco durante ninguna parte del mismo. 35 
2) Grupo experimental  Programa HSRT: 
Este programa tendrá una duración de 12 semanas y  un seguimiento de 52 semanas. Se 
realizará 3 veces por semana e incluirá 3 ejercicios específicos. Dichos ejercicios serán: Peso 
muerto convencional, máquina de aductores y “standing cable hip adduction” (ejercicio de 
aducción con cable de pie). Ambos ejercicios tendrán de 3 a 4 series con 3-4 minutos de 
descanso entre serie y serie; y con 5 minutos de descanso entre ejercicio. La semana 1 los 
juradores empezarán con 3 series a su 15 RM, las semanas 2-3 con 4 series a su 12 RM, las 
semanas 4-5 con 4 series a su 10 RM, las semanas 6-8 con 4 series a su 8 RM y las semanas 9-
12 con 4 series a su 6 RM. En cada serie tendrán que mantener 3 segundos en la fase 
concéntrica y 3 segundos en la fase excéntrica. 
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a. Peso muerto (Anexo 16), es un ejercicio de cadena cerrada que se utiliza con frecuencia 
en programas de fuerza y rehabilitación para desarrollar la fuerza de la cadera, los 
muslos y la espalda. Es un ejercicio donde el mayor momento de activación 
electromiografía de los aductores, es los últimos 30° del descenso, es decir, en los 
intervalos de flexión de rodilla más altos (61-90°). Su activación al final del descenso, 
es para ofrecer estabilidad durante esta porción del levantamiento, mientras el 
levantador desacelera el peso hacia el final del levantamiento. Aun así, estos músculos 
también participan en el resto del recorrido pero no con la misma intensidad. 
 
La posición inicial para el levantamiento de peso muerto, es con el jugador en posición 
de cuclillas con las rodillas y las caderas flexionadas aproximadamente 80-100°, los 
brazos rectos y apuntando hacia abajo, y un agarre de mano por fuera de las rodillas 
utilizado para sostener una barra colocada delante de los pies del jugador. A 
continuación, se levanta la barra con un movimiento continuo extendiendo las rodillas y 
las caderas hasta que el jugador se encuentre erguido con las rodillas bloqueadas y los 
hombros empujados hacia atrás. Desde esta posición, la barra se baja lentamente hasta 
el suelo flexionando las rodillas y las caderas.52 
 
b. La máquina de aductores (Anexo 17), es un ejercicio muy analítico para el trabajo en 
máquina de dichos músculos. La posición inicial de los jugadores será sentarse y 
sujetarse con las manos al asiento, apoyarán la zona lumbar en el respaldo y colocarán 
la cara interna de las rodillas por detrás de los cojines con los cuales deberán movilizar 
el peso. Partiendo de una abducción de cadera, deberán juntar los muslos de manera que 
los cojines que están delante de ellas se unan en el centro, delante del jugador. 
Posteriormente, regresaran con lentitud a la posición inicial, sin movimientos bruscos y 
conservando durante todo el recorrido la espalda bien apoyada en la máquina.54 
 
c. “Standing  cable hip adduction” (Anexo 18), es un ejercicio muy analítico para el 
trabajo de los aductores con pesos muy elevados. El jugador se colocará en 
bipedestación y de lado a una polea de cable baja, se atara una correa a la altura del 
tobillo de la pierna que esté más cerca de la polea y dará un par de pasos hacia el lado 
contrario de la polea, hasta que el cable esté tenso. Se podrá apoyar a la misma barra de 
la polea con la mano más cercana a esta, así podrá mantener el equilibrio. 
Para realizar el ejercicio, el jugador llevara la pierna atada hacia el lado opuesto, siendo 
el otro pie el límite de movimiento. A continuación, el jugador deberá acompañar el 
movimiento de vuelta para completar el ejercicio.54 
En caso de tener que interrumpir o modificar las intervenciones asignadas a cada jugador en el 
ensayo, será siempre y cuando las dosis no se adecuen y cause daños más graves en los 
jugadores, y/o que los jugadores/equipo decidan no continuar con el tratamiento. Para informar 
la no continuidad del jugador en el ensayo, se tendrá que rellenar un documento explicando por 
qué se retira y tendrán que firmar tanto el jugador como el equipo al que pertenecen. Este 
documento se nos hará llegar por correo electrónico.   
Los equipos deberán comunicarnos en caso de realizar alguna actividad/tratamiento fuera de 
nuestro conocimiento que pueda influir en el resultado.  
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El calendario previsto para la realización de este estudio tendrá una duración total de 27 meses, 
es decir, 2 años y 3 meses (Tabla 2). Para iniciar el proyecto se describirán unas fases, las cuales 
































































Tabla 2: Calendario previsto del proyecto de estudio 
1. Fase previa (2 meses):  
Fase inicial del ensayo que consistirá en la búsqueda y contratación del fisioterapeuta evaluador, 
del médico, del becario y del analista. Una vez estén seleccionados, se reunirán con el 
investigador principal para establecer las bases del proyecto.  
Posteriormente, se contactara con los clubs de fútbol de 1ª y 2ª división española que son con 
los que se quiere realizar el estudio, y también con los fisioterapeutas del equipo que serán los 
responsables de llevar el tratamiento. Se les explicará cómo funcionara el proyecto y junto a 
esto, se comprara el material y se irá preparando toda la documentación necesaria para poder 
empezar el proyecto.  
2. Reclutamiento y obtención de la muestra (4 meses): 
La finalidad de esta fase, es el reclutamiento de aquellos sujetos aptos para participar en este 
estudio. Este reclutamiento tendrá lugar en el Centro de Alto Rendimiento (CAR) deportivo en 
la provincia de Barcelona, mediante el médico deportivo. Como se prevé, el reclutamiento de 
los sujetos tendrá una duración de 4 meses. 
Cuando los jugadores acepten participar en el estudio, se les pasara la hoja de consentimiento 
informado para el tratamiento de sus datos (Anexo 1) y realizarán el cuestionario inicial de 
recogida de datos (Anexo 2). Así pues, una vez los jugadores cumplan los criterios de inclusión 
y exclusión, serán incluidos en la muestra del estudio. Un mes antes de iniciar el tratamiento, se 
recogerán los primeros datos de las variables a estudiar.   
 
 Fase previa 
 Reclutamiento y obtención de la muestra 
 Intervención, seguimiento y recogida de datos 
 Análisis de los datos, resultados y conclusiones 
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3. Intervención, seguimiento y recogida de datos (1 año y 7 meses): 
Estadio que se solapa con el anterior, ya que el  fisioterapeuta evaluador recoge los primeros 
datos antes de que los sujetos reciban el tratamiento. Posteriormente, los futbolistas empiezan a 
recibir un protocolo de intervención, según el grupo al que han sido asignados, y termina, 
cuando se recogen todos los datos necesarios para el estudio. Todos estos datos se irán 
incorporando por el becario a la base de datos.  
a) Al principio se realizaran los protocolos a los jugadores (3 meses): 
a. Al finalizar, durante un mes se realizará una segunda evaluación y recogida 
de datos. 
b) A continuación, habrá un seguimiento de los jugadores (13 meses). 
c) Por último, se recogerán una última vez todos los datos evaluados (durante 3 meses 
después de finalizar el seguimiento).  
 
4. Análisis de los datos, resultados y conclusiones (2 meses): 
En esta última fase, el analista examinará todos los datos obtenidos a lo largo del estudio y de 
las cuales se extraerán unos resultados y unas conclusiones. A partir de aquí, el investigador 
principal lo plasmara en el artículo científico para su posterior divulgación.  
 
9. LIMITACIONES Y POSIBLES SESGOS 
Antes de empezar con las limitaciones/sesgos del estudio, cabe indicar que este tipo de estudio 
presenta una serie de puntos fuertes, como son: 
 Gran control del diseño del estudio. 
 Una gran calidad de evidencia, en la cual los resultados obtenidos pueden ser 
reproducidos por otros autores y comparar los resultados.  
 Reducción de la posibilidad de sesgar los resultados gracias a la aleatorización de los 
grupos y estableciendo la relación causa-efecto.  
 Acceso a nuevos tratamientos por parte de los futbolistas. 40, 41, 42 
Llegado a este punto, es necesario definir con exactitud las posibles limitaciones y sesgos que se 
hayan identificado a lo largo del estudio, ya que según la incidencia y gravedad de estos, la 
validez interna del estudio se puede ver afectada, y además, comprometer la validez externa. 
En cuanto a la validez interna, es importante destacar: 
 Referente al diseño del estudio, uno de los puntos clave a tener en cuenta es el proceso 
de cegamiento. Por lo que, en este ensayo encontramos una limitación referente a este 
apartado, ya que los jugadores no conocen el tipo de intervención que han estado 
asignados, pero si conocen el tratamiento. De igual forma, los fisioterapeutas de cada 
equipo son conocedores del tipo de intervención, pero no del grupo al que han sido 
signados cada jugador. Sin embargo, este inconveniente se solventa debido a que ambos 
desconocen cuál es la finalidad del estudio, es decir, que se está comparando.  
 Seguidamente, se puede detectar otra limitación en cuanto a la diversa forma de aplicar 
el tratamiento. Por ello, para intentar reducir este inconveniente, todos aquellos 
fisioterapeutas de cada equipo responsables de la aplicación del tratamiento tendrán que 
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recibir una formación previa antes de empezar el estudio. Así, todos ellos aprenderán a 
aplicar de la misma forma ambos protocolos y con ello, saber el número de series, 
repeticiones, minutos de descanso… 
  Igualmente, el hecho de que el médico responsable de la selección de los jugadores no 
sepa el objetivo del estudio, ni los tipos de tratamientos que se comparan hace que sea 
difícil que se produzca un sesgo de selección. Además, el médico solo conocerá los 
criterios de inclusión y exclusión que un jugador ha de cumplir para ser incluido en el 
estudio.  
 Por último, al haber solo un evaluador, que solo este en contacto con los jugadores los 
días de valoración y que no conoce a que grupo pertenece cada uno de ellos, dificulta la 
aparición de otros posibles sesgos. También, se obtendrá una estandarización de los 
datos de los futbolistas evitando sesgos de información, ya que el evaluador seguirá en 
todo momento el mismo criterio, algo que no ocurriría si hubiese más de uno.   
En cuanto a la validez externa, esta dependerá en gran medida de la validez interna. Los 
aspectos a remarcar son: 
 El hecho de ser un ensayo clínico aleatorizado y controlado, hace que haya un gran 
control de todas las variables, lo que puede provocar que en una población más general 
donde las variables no estén tan controladas, los resultados no se puedan reproducir de 
la misma forma que en la muestra.  
 La aplicabilidad del estudio es importante, ya que será positiva si los beneficios que se 
obtienen son mayores a los prejuicios y costes del tratamiento.  
 Finalmente, en cuanto al tamaño de la muestra, pueden aparecer posibles sesgos de 
selección. Pero como se ha comentado anteriormente, esta parte se reduce por el hecho 
de que el médico responsable de seleccionar a los futbolistas solo conocerá los criterios 
de inclusión y exclusión.  
 El elevado coste que puede llegar a presentar la investigación, llegando a suponer un 
inconveniente para llevar a cabo el estudio.  40, 41, 42 
 
10. PROBLEMAS ÉTICOS 
Al ser un proyecto en el cual el propósito de estudio es el ser humano, es imprescindible 
garantizar la aplicación del método científico respetando los principios de la bioética, en cada 
una de las fases del proceso de investigación. 
Al fin de cumplir con los principios bioéticos, el Código de Núremberg (1947) recoge los 
principios que orientan la experimentación médica con humanos:  
1. Consentimiento voluntario del participante. 
2. Resultados útiles en beneficio de la sociedad. 
3. Justificación del experimento en base a resultados previos. 
4. El experimento debe evitar todo sufrimiento físico y mental innecesario.  
5. No realización de experimentos que causen daños incapacitantes o la muerte. 
6. Grado de riesgo menor a la importancia humanitaria del problema a resolver. 
7. Correcta preparación e instalaciones adecuadas para proteger al sujeto en todo 
momento. 
8. El experimento debe realizarse  exclusivamente por personas científicamente 
cualificadas.  
9. El sujeto tiene la libertad de interrumpir el experimento si ha llegado a un estado físico 
o mental que le parezca imposible continuar.  
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10. Capacidad por el científico responsable de terminar el experimento en cualquier 
momento. 44 
También se tiene que tener en cuenta la Declaración de Helsinki de 1964, la cual recoge estos 
10 puntos anteriores y a estos se les suma la Declaración de Génova de 1948, un estatuto de 
deberes éticos para el investigador.44 
Otros principios básicos de aplicación interesantes a seguir, son los descritos en el Informe 
Belmonte de 1979. Estos principios éticos fundamentales para utilizar sujetos humanos en 
procesos de investigación son: 
 Principio de autonomía que tiene en cuenta la libertad y la responsabilidad del 
paciente, que es quien decide lo que es bueno para él.  
 Principio de beneficencia es la obligación de hacer o buscar el bien del sujeto, 
maximizando los beneficios del proyecto y minimizando los riesgos. 
 Principio de no maleficencia El balance entre los beneficios y los riesgos en 
cualquier momento del estudio, ha de ser siempre a favor de los beneficios 
 Principio de justicia utilizar procedimientos razonables e iguales para todos los 
participantes, asegurándose que se administran correctamente.44 
También se tiene en cuenta la legislación vigente relacionada con el estudio científico: la “Ley 
41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y 
obligaciones en materia de información y documentación clínica”45, y la “Ley Orgánica 3/2018, 
de 5 de diciembre, de protección de datos personales y de garantía de derechos digitales”46.  
Asimismo, se tendrá que pasar a los participantes el consentimiento informado y el cuestionario 
inicial. Mediante el consentimiento informado, se aceptara el uso de los datos personales del 
sujeto con confidencialidad y también aceptarán haber recibido toda la información necesaria 
referente al estudio. Por lo que, asegurarse que todos aquellos participantes que entren al estudio 
rellenen ambos documentos. 
Finalmente, el protocolo de ensayo clínico tendrá que ser evaluado y aprobado por el Comité de 
Ética de la Investigación Clínica (CEIC), un organismo independiente. Este organismo evalúa la 
ética y la metodología del protocolo de investigación. El presupuesto equivalente al ensayo 
clínico, será enviado al comité de ética, donde se indicara que los participantes no recibirán 
ninguna remuneración, y el resto de los miembros recibirán una compensación económica. 44 
 
11. ORGANIZACIÓN DEL ESTUDIO 
La primera parte del ensayo será dedicada exclusivamente al diseño del trabajo, donde el 
investigador principal deberá plasmar todo su conocimiento en fisioterapia y en metodología de 
investigación para que se realice correctamente.  
Por lo que en esta parte se diseñara el estudio, se desarrollara todo el marco teórico relacionado 
con el tema a investigar, donde el investigador principal deberá buscar y analizar toda la 
información científica disponible hasta el momento (Anexo 19).  
También diseñara la metodología del ensayo, se buscara y se contratara a las personas que 
colaboraran en el trabajo y se distribuirán las responsabilidades que cada uno tendrá durante el 
estudio. Finalmente, se diseñara un cronograma que reflejara el momento de cada fase a 
realizar, se describirán los recursos humanos y materiales necesarios, y se elaborara un 
presupuesto final.  
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Una vez finalizado lo anterior, se empezara a contactar con todos los equipos de futbol 
profesional en España, que abarca 1ª y 2ª división (LaLiga Santander y LaLiga SmartBank, 
respectivamente) de la temporada 2020/2021, que es de donde se captarán a los sujetos del 
estudio. El listado de los equipos participantes podrá obtenerse a partir de la Real Federación 
Española de Fútbol y de la Liga Nacional de Fútbol Profesional; ambas siendo asociaciones 
deportivas de carácter privado. 
Se contactara con el servicio médico de los clubs,  donde se les explicará todos los detalles del 
protocolo que se quiere realizar, y cuáles son los recursos humanos y materiales que serán 
necesarios.  Será en los mismos clubs de fútbol, donde los fisioterapeutas contratados (por el 
club) realicen la intervención a los jugadores aptos para el estudio. Estos fisioterapeutas 
recibirán una formación previa al inicio del ensayo. En caso de que el club no cuente con el 
material necesario para poder realizar la intervención, se establecerá contacto con los gimnasios 
que los clubes tienen convenio o se creara uno nuevo, para poder realizarlas allí.    
Así pues, el material necesario para la realización de la intervención será proporcionado por el 
mismo club de fútbol o por el gimnasio con el que tienen convenio. 
El lugar de evaluación y recopilación de los datos se realizara en España, más concretamente en 
el Centro de Alto Rendimiento (CAR) deportivo en la provincia de Barcelona, y dicha actividad 
la realizara el fisioterapeuta evaluador. Además, al evaluador se le facilitara el material 
necesario para la realización de las valoraciones e incluso será formado por tal de aumentar la 
fiabilidad de los registros. El médico será el responsable de diagnosticar a los sujetos según los 
criterios de inclusión y exclusión definidos con anterioridad. 
A continuación, se aplicará el tratamiento descrito a aquellos jugadores aptos para el ensayo, ya 
asignados aleatoriamente a los distintos grupos. Este tratamiento tendrá una duración de 3 
meses y un seguimiento de 13 meses después de finalizar el tratamiento. El fisioterapeuta 
evaluador, valorara a los pacientes antes del tratamiento, al finalizar el tratamiento y al terminar 
el periodo de seguimiento.  
El becario será el encargado de transcribir toda la información recogida por el evaluador en la 
base de datos del estudio, para que finalmente estos datos sean analizados por el estadístico 
responsable de gestionarlos. Una vez el estadístico haya terminado y saque unos resultados, 
estos serán enviados al investigador principal. 
Por último, el investigador principal extraerá las conclusiones de los datos recibidos y mediante 
estos, empezara a describir detalladamente el artículo científico por tal de difundir la 
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Para poder llevar a cabo el estudio, se ha hecho una estimación de los recursos que serán 
necesarios para su desarrollo.  Esta estimación estará basada en relación a los presupuestos de 
otros estudios científicos, de la búsqueda por internet del coste del material necesario y del 
precio por el servicio de los profesionales que van a participar.  
Una vez hecha la estimación, se podrán buscar fuentes de financiación que ayuden 
económicamente al proyecto.  
Referente a los recursos materiales, los gastos derivados irán destinados a: 
 Material fungible: 
o Lápices, bolígrafos y goma de borrar. 
o Hojas del cuestionario inicial y del consentimiento informado. 
o Hojas de los test de evaluación del dolor y funcionalidad: 
 Escala EVA. 
 Escala Lower Extremity Functional Scale. 
 Escala VISA-G. 
 Material no fungible: 
o 3 ordenadores portátiles (para el investigador principal, para el becario y para el 
estadístico) 
o 1 aparato ecográfico para el diagnóstico de los jugadores al inicio del ensayo. 
o Disco duro para el almacenamiento de seguridad de toda la documentación y 
datos recogidos durante el estudio. 
El dinero destinado a los recursos humanos, será el siguiente: 
 Investigador principal Su dedicación será única y exclusivamente para el proyecto 
durante los 2 primeros meses (fase previa) y  los últimos 2 meses (análisis de los datos, 
resultados y conclusiones). Durante las otras partes del proyecto, su dedicación será 
menor (7 h/semana) pero siempre deberá estar atento en caso de necesitar resolver 
alguna duda o de cualquier imprevisto que surja.  
 
 Becario tendrá una dedicación completa únicamente cuando su presencia sea 
necesaria, el resto de tiempo no se requerirán sus servicios. Por lo que trabajara durante 
los 4 meses de reclutamiento y obtención de la muestra y durante 4 meses de la fase de 
intervención, seguimiento y recogida de datos. Sera un total de 35 h/semanales, durante 
8 meses. Los costes de contratar a un becario son: 
 
o Costes de Seguridad Social35,24 euros + contingencias comunes (6,18 €). 
o Retribución del becario Esta entre 300-600 euros al mes.  
 
 Estadístico Su sueldo dependerá de las horas que tenga que dedicar al proyecto. 
Estimando una dedicación de unas 20 horas, según las tarifas establecidas por la 
"Unidad de Apoyo a Diseños de Proyectos y Análisis Estadístico" del Hospital Gregorio 
Marañón, podríamos beneficiarnos de una oferta de 10 horas por el precio de 250 euros, 
lo que haría un total de 500 euros.47 Este precio incluye:  
 
o Diseño y creación de bases de datos: Excel, Access, SPSS, entre otros. 
o Análisis estadístico y explotación de bases de datos.  
o Elaboración de un informe de resultados. 
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  Fisioterapeutas (2 por cada equipo) Su sueldo irá a cargo de cada uno de los equipos 
donde se aplique el estudio, recibiendo un incentivo por su colaboración en un proyecto 
de investigación. 
 
 Evaluador (fisioterapeuta)  no tendrá un sueldo establecido, sino que se le propondrá 
ser co-autor del artículo. Sin embargo, recibirá un sueldo en concepto de dietas y 
desplazamientos (80 euros/día), por lo que se buscara un fisioterapeuta que viva cercano 
al CAR o que trabaje allí. Trabajará durante 1 mes en la fase de reclutamiento y 
obtención de la muestra y durante 4 meses de la fase de intervención, seguimiento y 
recogida de datos; con fines de semana libres.  
 
 Médico especializado en el ámbito deportivo Según la Organización para la 
Cooperación y el Desarrollo Económico (OCDE), el salario medio de un médico 
deportivo en Cataluña es de 49.081 euros anuales, por lo que se le ofrecerá un contrato 
de 4 meses de trabajo, equivalente a 16.360 euros. 







Lápices, bolígrafos y goma de borrar. - 50 € 50 € 
Hojas del cuestionario inicial (paquetes de 
100 unidades) 
2 unidades 1,35 € 2,7 € 
Hojas de consentimiento informado (paquetes 
de 100 unidades) 
2 unidades 1,35 € 2,7 € 
Hojas de los test de evaluación del dolor y 
funcionalidad (son 3 test equivalente a 3 hojas 
diferentes) (paquetes de 100 unidades) 
3 + 3 + 3= 9 
unidades 





Ordenadores portátiles  3 500 1.500 € 
Ecógrafo portátil  1 1.500 € 1.500 € 
Disco duro 1 50 50 € 
PERSONA
L 
Becario 1  491,42 €/ mes 3.931,36 €/ 8 meses 
Estadístico 1 (dos packs) 250 € 500 € 
Evaluador 1 1.600 €/mes 8.000 €/5 meses 
Médico 1 4.090 €/mes 16.360 €/ 4 meses 
Fisioterapeutas del club 2 por cada 
equipo= 84 
fisioterapeutas 
- -  
Investigador principal 1 - - 
TOTAL  31.908,91 € 
Tabla 3: Presupuesto. 
El dinero necesario para hacer frente al proyecto y con ello cubrir tanto los recursos humanos 
como materiales, es de 31.908,91 €. 
Sabiendo el presupuesto necesario, se buscaran diversas ayudas para el campo de la 
investigación como: 
 Becas de Introducción a la Investigación de la Universidad de Lleida.48 
 Ayudas a la Investigación del Colegio de Fisioterapeutas de Cataluña. 49 
 Becas, ayudas y premios del Ministerio de Ciencia, Innovación y Universidades, como 
el Programa Estatal de Fomento de la Investigación Científica y Técnica de Excelencia. 
50 
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 ANEXO 2: ESTRUCTURA JERÁRQUICA DEL TENDÓN 
Anexo 2: Estructura jerárquica del tendón, en la que las moléculas de colágeno se agregan, formando 
subunidades de diámetro creciente.3 
Anexo 1: Principales cambios estructurales y moleculares en la tendinopatía crónica.2 
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 ANEXO 4: FENOTIPACIÓN DE LOS PACIENTES CON TENDINOPATIA 
 





Anexo 4: Representación esquemática de cómo se puede fenotipar a los pacientes con tendinopatía en relación con el continuo y los 
tratamientos objetivo.16 
Anexo 5: Squeeze Test.34 
Anexo 3: Modelo del Continuum 15 
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Anexo 8: Representación esquemática de la síntesis y degradación del colágeno.25 
Anexo 7: Signo de Drehmann.32 
Anexo 6: Test Psoas Iliaco. A) Ludloff Test B) Thomas Test.26 
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 ANEXO 10: ESCALA LOWER EXTREMITY FUNCTIONAL SCALE 
Anexo 10: Escala Lower Extremity Functional Scale. 19 
 
Anexo 9: Escala EVA.51 
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Anexo 11: Escala VISA-G.20 
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 ANEXO 12: CLUBS DE FÚTBOL DE 1ª Y 2ª DIVISIÓN ESPAÑOLA 
LIGAS 
ESPAÑOLAS 





Athletic Club, Club Atlético de Madrid SAD, Club Atlético Osasuna, 
Cádiz Club de Fútbol SAD, Deportivo Alavés SAD, Elche Club de Fútbol 
SAD, Fútbol Club Barcelona, Getafe Club de Fútbol SAD, Granada Club 
de Fútbol SAD, Levante Unión Deportiva SAD, Real Club Celta de Vigo 
SAD, Real Betis Balompié SAD,  Real Madrid Club de Fútbol, Real 
Sociedad de Fútbol SAD, Real Valladolid Club de Fútbol SAD, Sociedad 
Deportiva Eibar SAD, Sociedad Deportiva Huesca SAD, Sevilla Fútbol 







Agrupación Deportiva Alcorcón SAD, Albacete Balompié SAD, Club 
Deportivo Castellón, Club Deportivo Leganés SAD, Club Deportivo Lugo 
SAD, Club Deportivo Mirandés SAD, Club Deportivo Tenerife SAD, 
Centre d’Esports Sabadell Fútbol Club SAD, Club de Fútbol Fuenlabrada, 
Fútbol Club Cartagena, Girona Fútbol Club SAD, Málaga Club de Fútbol 
SAD, Rayo Vallecano de Madrid SAD, Real Club Deportivo Español, 
Real Club Deportivo Mallorca SAD, Real Oviedo SAD, Real Sporting de 
Gijón SAD, Real Zaragoza SAD, Sociedad Deportiva Ponferradina SAD, 
Unión Deportiva Almería SAD, Unión Deportiva Las Palmas SAD y 
Unión Deportiva Logroñés.   
 
Anexo 12: Clubs de fútbol de 1ª y 2ª división española. 
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 ANEXO 13: CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 
Título del estudio: Protocolos de carga para la tendinopatia aductora: HSR vs Ejercicio Excéntrico. 
Ensayo clínico aleatorizado.  
Investigador principal: Eric Valls Llorens. 
Todos los datos y documentos personales serán guardados y preservados en intimidad y privacidad 
personal cumpliendo con la “Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de Protección de Datos 
Personales y garantía de los derechos digitales”.  Por ello, el investigador principal será el encargado 
de informar y contestar todas las dudas de los participantes, así como la persona de contacto en caso 
de urgencia o de abandono.  
 
Yo,…………………………………………………………….con DNI……………………………..: 
-Declaro que he asistido a la reunión informativa del estudio. 
-Se me ha entregado una copia del consentimiento informado, con data y firma del responsable del 
estudio. 
-He contado con el tiempo y oportunidad para preguntar dudas sobre el estudio y de participación 
voluntaria para recoger los datos personales.  
Así pues:  
Acepto_____ 
No acepto_____ 
Mi consentimiento para la participación en el estudio propuesto. 
En caso de que los resultados proporcionen datos significativos: 
 Quiero ser informado_____ 
 No quiero ser informado_____ 
 
Fecha y Firma del participante: 
 
“Señalo que he explicado las características y los objetivos del estudio. Esta persona da su 
consentimiento por medio de su firma y con fecha de este documento” 
 
Fecha y firma del investigador: 
Anexo 13: Consentimiento informado. 
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Edad y Fecha de nacimiento   
Club deportivo  




Peso (Kg):  
Altura (Cm):  
 
DATOS DEPORTIVOS: 
1. ¿Posición en el terreno de juego?____________________ 
2. ¿Cuántos entrenamientos realizas a la semana?_________________   
3. ¿Cuánto dura el entrenamiento?__________________ 
4. ¿Cómo son los entrenamientos? Leves              Moderados          Intensos                         
5. ¿Cuántos partidos juegas durante la 
semana?________________ 
6. ¿Cuál es tu pierna dominante?___________________  
HISTORIA DE LESIONES PRÉVIAS:   
1. ¿Has tenido alguna lesión previa? Si               No          En caso afirmativo, indique 
cual:_________________ 
2. Siguiendo la afirmación anterior, ¿ha sido necesario una operación? Si    No 
  
3. ¿Has sufrido alguna lesión previa en la zona de la cadera durante tu carrera deportiva? Si      
No En caso afirmativo, indica cual:______________ 
 
4. ¿Has realizado algún programa de prevención durante este último año? Si                 No      
En caso afirmativo, indique cual:_______________ 
 
Fecha y firma del participante:  
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Anexo 16: Peso muerto.53 
Anexo 15: El ejercicio de aducción de Copenhague. (a) La posición inicial y final. (b) La 
posición media en la que el cuerpo está en una postura de espalda recta.35 
Anexo 17: Máquina aductores.54 
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 ANEXO 19: ALGORITMO DE BÚSQUEDA CIENTÍFICA 
 
Anexo 18: "Standing cable hip adduction".54 
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Anexo 19: Algoritmos de búsqueda científica. 
